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Arbeiten aus dem pathologischen Institute und 
aus der damit verbundenen Abtheilung (for Nerven- 
kranke) an der Uniyersitatsklinik in Helsingfors 
(Prof. E. A. Ho men). 


I. 


Vorwort 

Von 

E. A. Hom6n. 

Schon seit einer Reihe von Jahren sind im hiesigen, unter meiner 
Leitung stehenden pathologischen Institute mit Vorliebe specielle neuro- 
pathologische Studien betrieben worden. 

Zu diesem Sachverhalte hat nicht wenig der Umstand beigetragen, 
class an der Universitat Helsingfors der Professor der pathologischen 
Anatomie zugleich Vorstand einer kleinen Abtheilung der Universitats- 
klinik ist, die ich zu einer Abtheilung ftir Nervenkrankheiten um- 
gewandelt habe. 

Durch freundliches Entgegenkommen seitens der Collegen, die 
bereitwilligst interessantere Nervenfalle mir zuzuweisen pflegen, bin 
ich in der Lage gewesen, auf meiner Krankenabtheilung zahlreiche 
seltene, ausgewahlte Falle zu sammeln, dieselben wahrend langerer Zeit 
klinisch zu beobachten und diese Beobachtungen bisweilen mit einer 
vollstandigen pathologisch-anatomischen und histologischen Unter- 
suchung innig combiniren zu konnen. 

Da die Redaction der „Deutschen Zeitschrift fur Nervenheilkunde a 
die grosse Freundlichkeit gehabt hat, uns ein Heft ihres weit verbreiteten 
Journals zur Verftigung zu stellen, haben wir hier einen Theil der 
wahrend der letzten Zeit am hiesigen pathol. Institute sowie an der 
mit demselben verbundenen Nervenabtheilung ausgeflihrten neuro- 
logischen Arbeiten gesammelt. Dem verschiedenen Ursprunge dieser 

Deutsche Zeitsohr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 1 
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I. Homen, Vorwort. 


Arbeiten gemass sind sie nicht nur klinischen oder klinisch-anato- 
mischen Inhaltes, sondern auch rein pathologisch-anatomischer oder 
experimentell-pathologischer Natur. Ausserdem hat Docent Kolster y 
der die letzte Zeit in unserem Institute mit normal-anatomischen und 
entwicklungsgeschichtlichen Arbeiten aus dem Gebiete der Neurologie 
beschaftigt gewesen, an dieser Publication theilgenommen. 

Um den uns mit so grosser Liebenswtirdigkeit bewilligten Raum 
nicht allzu sehr zu iiberschreiten, haben wir uns bemtiht, die resp. Auf- 
satze in grosster Ktirze abzufassen; so z. B. sind alle historischen 
Daten ganz weggelassen oder nur mit einigen Worten bertthrt. 

Schliesslich sei es mir gestattet^ auch an dieser Stelle der Re¬ 
daction der Zeitschrift — speciell Herrn Professor v. Strtimpell — 
meinen Dank for die freundliche Bereitwilligkeit auszusprechen, mit 
welcher sie ein ganzes Heft ihrer hochgeschatzten Zeitschrift ftir Ar¬ 
beiten aus unserem allerdings weit entfernten, aber doch nach deutschem 
Muster eingerichteten pathologischen Institute uns iiberlassen hat. 
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II. 


Zur Kenntniss der rhachitischen(?) Deformationen 
der Schadelbasis and der basalen Sch&delhyperostosen. 

Von 

E. A. Homtin, 

Prof, in Helsingfors (Finland). 

(Mit 1 Abbildung im Text und Tafel J.) 

Die mehr oder weniger circumscripten Hyperostosen der Schadel¬ 
basis, die im Allgemeinen beobachtet und beschrieben wurden, sind 
meistens im Zusammenhange mit Epilepsie und namentlich mit Idiotie 
nebst einer Hypoplasie des Gehirns angetroffen worden, und war ge- 
wohnlich diese innere Veranderung auf Grund der ausseren Unter- 
suchung des Schadels nicht zu vermuthen 1 ). 

In meiner Nervenabtheilung habe ich einen zur Section gelangten 
Fall mit etwas Hyperostosenbildung an der Schadelbasis gehabt, in 
welchem aber weder Epilepsie noch Idiotie nebst Hypoplasie des 
Gehirns vorhanden war. Das eigentliche Interesse bietet der Fall je- 
doch auf Grund des charakteristischeu Krankheitsbildes und der spater 
bei der Section vorgefundenen, wahrscheinlich rhachitischen Schadel- 
basisdeformation dar. Seines Gleichen habe ich in der mir zugang- 
lichen Literatur nicht gefunden und erlaube ich mir deshalb den Fall 
in moglichster Kfirze mitzutheilen. 

Der Patient war zwei verschiedene Male mit einem Intervall von 
nahezu 6 Jahren in meiner Krankenabtheilung aufgenommen. 

Bei seinem ersten Aufenthalt daselbst, im Herbst 1892, findet sich 
fiber ihn Folgendes notirt: 

M. B., 22 Jahre alt, Sohn eices Tagelohners aus dem nbrdlichen Fin¬ 
land. Der Vater lebt noch, soil ungefahr von derselben KiSrperlfcnge sein 

1) Naheres bieruber siehe Chiari (Verhandlungen der Deutschen pathol. 
Gesellschaft, Berlin 1900), der ausser einer kurzen Erwahnung der fruheren 
Autoren 16 eigene Falle von Sckadelbasiskyperostose beschreibt, die haupt- 
sachlich als eine bisweilen betrachtliche Plumpheit der Knochen an der Innen- 
fiache der Schadelbasis, speciell der Crista Galli, der Tegmina orbitae, der Alae 
parvae, zuweilen anch der Alae magnae des Keilbeins und der Felsenbein- 
pyramiden sich zeigte; unter diesen Fallen waren 15 Idioten und in 14 war eine 
auggesprochene Hypoplasie des Gehirns vorhanden. 

1 * 
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II. Homen 


wie der Patient, iiinkt infolge eines sclion in der Kindheit eingetroffenen 
Brnches des rechten Femur, ist sonst gesnnd. Nach der Angabe des Patienten 
soil sowohl bei ihm, als auch bei seiner Mutter, sowie bei einem seiner 
8 Briider und bei zweien seiner 3 Schwestern eine knollenartige Ausbuch- 
tung des Hinterkopfes, fihnlich der des Patienten selbst, vorhanden sein 
(reap, gewesen sein). 

Die Matter des Patienten soli auch sehr klein von Wuchs sein, etwas 
an dyspeptischen Storungen leiden, sich im Uebrigen aber einer guten Ge- 
sundheit erfreuen. 

Der Patient ist der filteste von 9 Geschwistern, von diesen sind 4 an 
gewfihnlichen Kinderkrankheiten gestorben, die anderen sind gesnnd, die 
Erwachsenen auch etwas klein, doch grosser als der Patient. Er giebt 
an, immer etwas kr&nklich und schw&chlich gewesen zu sein; in frfihester 
Kindheit hat er das eine, und im Alter von 6 Jahren das andere Oberbein 
gebrochen. Im Alter von einigen Jahren soil er Rhachitis gehabt haben. 
Mit 14—15 Jahren Scharlach; in diesem Alter litt er oft an starken Kopf- 
achmerzen, welche sp&ter fur einige Zeit nachliessen. 

Vor 4 Jahren, als der Patient 18 Jahre alt war, begannen die Kopf- 
schmerzen ohne jegliche nachweisbare Ursache wieder an Intensity all- 
m&hlich zuzunehmen; ungeffihr ein Jahr spater stellte sich oft wiederkehren- 
der Schwindel ein. — Zuweilen waren die Kopfschmerzen so stark, dass 
der Patient das Geffihl hatte, als ob der Kopf springen wtirde, dieselben 
steigerten sich namentlich beim Biicken, Husten, beim Heben einer schweren 
Last, iiberhaupt bei jeder Anstrengung, und waren fiber den ganzen Kopf 
verbreitet, vorzugsweise aber im Hinterkopf und in der Schlfifengegend 
localisirt. — Wfihrend der drei resp. zwei darauf folgenden Jahre nahmen 
die Kopfschmerzen und der Schwindel stetig zu. Wfthrend des letzten 
Jahres aber haben die Schmerzen etwas nachgelassen, der Schwindel da- 
gegen stetig zugenommen. — Seit etwa zwei Jahren ist der Gang all- 
m&hlich etwas unsicher und wackelnd geworden, and ungef&hr am dieselbe 
Zeit oder schon etwas frfiher fing Pat. an oft Doppelbilder zu sehen; auch 
etwas Schlingbeschwerden stellten sich ein, indem ein Theil der Speisen 
beim Schlucken in die Nasenhfihle gelangte. — Wfihrend des letzten Jahres 
haben die Schlingbeschwerden abgenommen; aber das Doppeltsehen besteht 
fort, und der Gang ist immer unsicherer geworden; auch die Krfifte sind 
allmfihlich etwas herabgesetzt worden, so dass der Patient seit mehr als 
einem Jahre seine gewohnlichen Arbeiten (die eines Tagelfihners) nicht 
mehr ausffihren konnte. 

Ungefhhr wfihrend der zwei letzten Jahre hat Patient eine allm&hlich 
zunehmende Ausbuchtung der beiden Schlfifengegenden sowie des unteren 
Theiles des Hinterkopfes bemerkt. Lues wird bestimnit verneint, auch alle 
Nachforschungen in dieser Hinsicht sind negativ ausgefallen. 

Am 15. October 1892 wurde Patient in meine Krankenabtheilung 
aufgenommen and war sein Status praesens folgender: Intelligenz und Ge- 
dfichtniss scheinen sehr gut zu sein. Sehsch&rfe = 6 / 6 , Emmetropie. Oph- 
thalmoskopisch nichts Auffallendes; das Gesichtsfeld von ungef&hr normaler 
Ausdehnung. Accommadation eingeschrfinkt, ungeffihr 2—3 Dioptrien. — 
Die Pupillen gleich gross, reagiren normal. — Eine leichte Parese bei- 
nahe alier fiusseren Augenmuskeln, der Grad der Parese von Tag zu Tag 
oft etwas wechseind. 
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Zur Kenntniss der rhachitischen(?) Deformationen der Schadelbasis etc. 5 

Von Seiten der iibrigen Sinnesorgane nichts Abnormes. 

Beinahe Zwergwuchs; Lange nnr 144 cm. Nutritionszustand ziemlich 
got. Haut elastisch. Die obere Halfte beider Squamae temporales sowie 
der angrenzende Theil des Os parietale nebst Pars mastoidea oasis tem¬ 
poralis und die Ala magna ossis sphenoidalis in der Gegend iiber den 
Ohren bilden eine horizontal verlaufende, ungefahr 7—8 cm lange leisten- 
artige, beim Druck nicht schmerzhafte Ausbuchtung. Die hintere Partie 
des Fornix cranii ist abgeplattet und bildet eine ungefahr vom Centrum 
des Scheitels nach hinten und unten abfallende Ebene mit einem sagittalen 
Diameter von 11—12 cm, welche mit einem leistenfbrmigen Vorsprung 



Fig. 1. 


gleich oberhalb des Nackens endet (dieser Vorsprung iiberragt den Nacken 
hinterw&rts ungefahr um 4—5 cm). 

Der bitemporale Diameter iiber den leistenformigen Ausbnchtungen 
gleich oberhalb der Ohren gemessen, betragt 17,5 cm, der vordere temporale 
Diameter 12,5 cm. Der Abstand zwischen den ausseren Orbitalrandern 
10—11 cm. Der Abstand von der Nasenwurzel bis zur Stelle des Scheitels, 
wo die Abplattung hinterwarts beginnt, 16,5 cm und der sagittale Diameter 
von der Nasenwurzel zur Spitze der Ausbuchtung im Nacken 19,5—20 cm, 
von dem Kinn zur Mitte der abgeplatteten Stelle des Hinterkopfes 20,5—21 cm; 
der horizontal Umkreis in der Hohe der Tubera frontis, ungefahr der 
„deutschen Horizontalebene“ parallel gemessen, 51,5 cm; gleich oberhalb 
der Augenbrauen und iiber den Temporalausbuchtungen 58 cm; vorne von der- 
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IL Hom£n 


selben Stelle, hinten iiber die Spitze der Ausbuchtung im Nacken, an den 
Seitentheilen des Kopfes also an der nnteren Seite der Temporalausbuch- 
tangen 60 cm. 

Vom iibrigen Knochensystem ist nichts Aaffallendes bervorzuheben. 
Die Muskelkraft sowohl der Ober- wie der Unterextremitaten ziemlich nor* 
mal. Der Gang ist UDsicher und etwas wackelnd; Pat geht and steht 
etwas breitbeinig. Beim Schliessen der Aagen, ebenso beim Aafw&rts- 
blicken tritt starkeres Schwanken ein. Die Patellarreflexe sebr lebhaft. 
Herztbne rein. Pals 72, von gewbhnlicher Spannung. — Von den inneren 
Organen nichts hervorzuheben. — Urin klar, enthalt weder Eiweiss noch 
Zucker. 

Der Patient warde in der Sitzung der „Finlandischen Aerztegesell- 
schaft“ den 3. December 1892 vorgestellt, und sprach ich dabei auf Grand 
der sich allmahlich ansbildenden Vorwolbangen in den Schlafen and der 
Hinterhaaptsgegend die Vermatbung aus, dass si€h vielleicht auch intra- 
cranielle Hyperostosen vorfanden, welcbe durch Drack die bescbriebenen 
Symptome: Kopfschmerzen, Schwindel, (cerebellare) Ataxie, Augenmuskel- 
paresen etc., bervorrofen konnten. 

Im Anfang wurde versuchsweise, trotz der negativen Angaben, eine 
antiiluetische Cur eingeleitet, doch ohne dass der Zustand dadurcb im Ge- 
Tingsten beeinflnsst worden ware. Patient verliess das Krankenhaus nach 
^inigen Monaten im Anfang 1893 so ziemlich in unverandertem Zastande. — 

Den 7. December 1898 stellte er sich wieder im Krankenhause ein. 
Seinen Angaben gemass hatte sich sein Zustand seit dem letzten Aufent- 
halte in der Klinik allm&hiich verschlimmert und zwar besonders wabrend 
^es letzten Herbstes. Bei der Entlassung aus dem Krankenhause hatte er, 
obwohl taumelnd, doch noch allein gehen konnen; allmahlich aber wurde 
das Gehen ohne Stutze seitens einer anderen Person unmbglich and seit 
dem letzten Herbst hat er beinahe die ganze Zeit im Bette gelegen; um 
sich bewegen zu konnen, muss er von 2 Personen kraftig gestiitzt werden. 

— Doch hat er sich noch bis ganz vor Kurzem mit verschiedenen Hand- 
arbeiten beschaftigt, wobei aber die Bewegung der Hande und Finger etwas 
unsicher war. 

Auch das Sprechen ist allmahlich etwas steifer und langsamer ge- 
worden, er weiss wohl, was er sagen will, und findet leicht die Worte, 
aber das Reden selbst geht etwas schwerfUllig vor sich, dagegen sollen die 
Bchlingstbrungen nicht mehr vorgekommen sein. Die rechte Seite ist all¬ 
mahlich ein wenig schwacher geworden als die linke, besonders der Arm. 

— Doppelbilder hat er die ganze Zeit gesehen; die Sehscharfe soil nicht 
abgenommen haben. 

Die Kopfschmerzen haben etwas nachgelassen und sind nicht immer 
vorhanden, ebenso der Schwindel, welcher sich besonders bei langerem 
Stehen oder Sitzen einstellt; zeitweise hat er auch ein Gefiihl von Taubsein 
in den Armen und Handen, am meisten rechts, speciell beim Aufwachen em- 
pfunden, bisweilen auch eine Art Spannungsgefiihl in denAchseln; Zuckungen 
oder unfreiwillige Bewegungen sind nicht vorgekommen. Auch fUhlt er 
oft Spannung und Unbehagen in der Herzgrube, unabhangig von den Mahl- 
zeiten. Die letzte Zeit hat er auch leichte Harnbeschwerden gehabt. 

Ueber seinen Zustand wurde beim Eintritt ins Krankenhaus Folgendes 
motirt: Der Nutritionszustand ziemlich gut, Sensorium vollstandig klar, 
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das Ged&chtniss scheint auch gut zn sein. Kopfschmerzen nur wenig vor- 
handen, die Pupillen gleich gross, reagiren auf Licht and bei Accommodation; 
die Augenmuskelparesen ungefkhr wie das letzte Mai. Nystagmus vor- 
handen. Augenhintergrund normal. Von den anderen Sinnesorganen nicbts 
hervorzubeben. 

Die Sprache ist schwerffillig, die einzelnen Bncbstaben kann er gut 
aussprechen, aber das Reden gebt etwas langsam und trage vor sich, oft 
mit kiirzeren Pausen zwiscben den Silben und einzelnen Worten. 

Die Kopfdimensionen sind beinabe genau dieselben wie bei der letzten 
Messung 1892; die ausgebucbteten Stellen beim Druck nicbt schmerzhaft. 
Objectiv nachweisbare Sensibilitfitsstdrungen sind nirgends zu finden. 

Der recbte Arm und das recbte Bein scbeinen ein wenig schwacber 
zu sein als diejenigen der linken Seite; docb fubrt er alle Bewegungen in 
gewohnlicber Ausdehnung aus und kann dabei eine ziemlich grosse (beinahe 
normale Kraft) entwickeln; aber alle Bewegungen, sowohl der Ober- wie 
iDsbesondere der Unterextremitaten, sind sebr unsicber und ataktiscb; gehen 
kann er nur, wenn er von zwei Personen unterstiitzt wird. Keine Muskel- 
atrophien zu bemerken. 

Die Sehnenreflexe iiberall gesteigert, Fussclonus vorbanden. Die mecha- 
nische Muskelerregbarkeit relativ stark. Die Hautreflexe schwacb. Puls 80, 
regelmassig, von gewdhnlicber Spannung. Von den inneren Organen nichts 
bervorzuheben. Oft stfirender Urindrang, bisweilen etwas Scbwierigkeit 
beim Uriniren; Urin klar, zucker- und eiweissfrei. Bisweilen aucb etwas 
Def&cationsbeschwerden. 

Nach etwa dreiwdchentlichem Aufentbalt im Krankenhaus wurde Pat. 
von einer Pneumonic befallen und starb am 27. December friih Morgens. Aus 
dem Protokoll fiber die am selben Tage von mir bewerkstelligte Obduction 
sei Folgendes hier angefuhrt: 

Das Cranium baftet stark an der Dura, ist uberbaupt ziemlich dfinn 
und fest, mit wenig Diplod; an den ausbuchtenden Stellen ist dasselbe 
dicker, namentlich an der Hinterkopfvorwdlbung, wo es eine Dicke von 
8 bis 9 mm erreicbt; ebenso ist die Dicke relativ gross, 6 bis 7 mm, in 
der Gegend der Tubera frontalia und oberhalb derselben, welche leicbt 
hervorragend sind. Die Dicke des Cranium ist nfimlich sehr wechselnd, 
so findet man hie und da sebr diinne, fur Tageslicbt ganz durcbscheinende 
Stellen, z. B. urn und besonders hinter dem mittleren Tbeil der Sutura 
coronalis, in der Gegend des Bregma und ungef&hr in der Mitte des linken 
Scheitelbeines, dessen Tuber ebensowenig wie dasjenige der recbten Seite 
deutlicb hervortritt. (Hinsichtlicb der Vorbuchtungen sei auf die Kranken- 
geschichte, die unten angefubrten Maasse und die Zeicbnung hingewiesen). Die 
occipitale Vorbuchtung, deren etwas abgerundete Spitze in der Gegend der 
Protuberantia occipitalis externa liegt, erstreckt sicb auf der linken Seite 
ungeffihr V 2 cm weiter nach hinten. Die Sulci venosi et arteriosi sehr tief. 
Die Juga cerebralia des Scbfideldacbs leicbt bervortretend. Die Nfihte ziemlich 
deutlich und sehr unregelmfissig, namentlich die Lambdan&hte; die linke 
Lambdanaht ist in ihrem oberen Theil gabelformig getbeilt, also einen kleineren 
Schaltknochen umfassend; ebenso findet man am linken Theil der Sutura 
coronalis einen kleinen Schaltknochen. Die Dura gespannt, Gyri durch- 
schimmernd. Die grossen Blutleiter und die Piavenen etwas blutgeffiUt. Gyri 
abgeplattet. Der linke Occipitallappen tiberreicht den rechten urn etwa ^2 cm - 
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Das Gewicht des Gehirns nebst Kleinhirn, Pons und Medulla oblon¬ 
gata betragt etwas mehr a Is 1300 Gramm, das Kleinhirn nebst Pons und 
Medulla oblongata ungefahr 140 Gramm, die rechte Grosshirnhemisph&re 
ungefahr wie die linke nahe 600 Gramm. Pia diinn, unbedeutend bdematos, 
leicht abziehbar. Die Gefasse an der Himbasis diinn und glatt. Das 
Kleinhirn erscheint etwas abgeplattet; Pons, aber insbesondere das ver- 
langerte Mark stark abgeplattet, speciell scheint das Grenzgebiet zwischen 
Pons und Medulla wie eingedrfickt. 

Die Gehirnsubstanz gianzend, etwas blutig punctirt; die Ventrikel leer, 
das Ependym glatt. Die Hypophysis ist von gewbhnlicher Grbsse und 
Aussehen, etwas fest. 

An der Basis cranii findet man den Clivus Oder n&her bestimmt die 
Gegend, welche nach vorn vom Dorsum sellae, lateralwkrts von den medialen 
Halften der beiden Pyramiden, sowie von den ausseren Randern der Fora¬ 
mina jugularia und nach hinten zum gross ten Theile vom Foramen occi- 
pitale magnum begrenzt wird, aufgeschoben, so dass sie eine ziemlich 
horizontale Ebene bildet, welche beinahe die H5he der Anguli superiores 
der beiden Pyramiden erreicht, die einen etwas quereren Verlauf haben als 
normaliter. In dieser erhbhten Ebene liegen auch die Tubercula jugularia, 
wo von doch nur das rechte deutlich hervortretend ist (siehe Fig. 1 auf Tafi I, 
welche vor Wegnahme der Dura gemacht ist). Die eben beschriebene 
Ebene setzt sich unraittelbar von der Gegend der Tubercula jugularia nach 
hinten l&ngs den lateralen Randern des Foramen occipitale magnum fort 
und endet ungefahr in der Gegend der hinteren ausseren Hander des 
Foramen, hinterwarts eine transversale, durch den hinteren Rand desselben 
gezogene Linie erreichend, mit zwei nach hinten steil abfallenden pyra- 
midenformigen Prominenzen, deren Spitzen die genannte Ebene sogar ein 
wenig iiberragen und ungefahr 2—2,5 cm boher als der Boden (oder tiefste 
Stelle) der Fossae occipitales inferiores stehen. Auch aus der spater zu 
gebenden Beschreibung der Basis cranii externa geht hervor, dass die ge- 
nannten Prominenzen gebildet warden durch eine beinahe rechtwinklige 
Knickung der Squama occipitalis in einer transversalen Linie, welche durch 
den hinteren Rand des Foramen occipitale gezogen wird. An den Knickungs- 
stellen, sowie den nachst angrenzenden Theilen ist der Knochen theilweise 
papierdiinn und fehlt sogar an einigen Fleckchen, wo iiberhaupt nur das 
Periost iibrig ist. 

Die beschriebene Deformation ist rechts etwas hbher als links. 

Das Foramen magnum oder rich tiger (wie wir gleich sehen werden) 
der offene Theil desselben ist in transversaler Richtung oval und hat eine 
Breite von etwas iiber 3 cm und eine Lange in sagittaler Richtung von 
ungefahr 1,5 cm; der vordere Rand des Foramen steht ungefahr 1,5 cm 
hoher als der hintere. 

Die Juga cerebralia und Cristae sind an der Schadelbasis im Allgemeinen 
stark hervorspringend und dick. Sella turcica etwas breit. Auch die ausseren 
Haiften der Felsenbeinpyramiden sind etwas plumper und dicker als gewohnlich. 

Nach Wegnahme der Dura der Schadelbasis sowie der oberen Schenke! 
des Ligamentum cruciatum findet man, dass der vordere Theil des Foramen 
magnum vom Dens epistrophei, dessen zugespitzter Apex die Hbhe des vor- 
deren Randes der genannten Oeffnung vollstandig erreicht, eingenommen 
wird (siehe Zeichnung 2 Taf. I). 
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Zur Kenntniss der rhachitischen (?) Deformationen der SchSdelbasis etc. 9 

Die Spalten, Kanale and Foramina im Allgemeinen eng nnd die Fora¬ 
mina in der Qegend der beschriebenen Deformation theilweise dislocirt 
(aiehe Fig. 1, Taf. I). 

Der Brusttheil des Rfickgrats bildet eine leichte Skoliose nach rechts; 
sonst vom Knochensystem des Korpers nnd der Extremit&ten nichts Auf- 
fallendes zn bemerken. 

In beiden Lungen frische bronchopnenmonische Herde; ansserdem eine 
leichte sero-fibrinose Pericarditis nnd eine rechtsseitige Pleuritis. Die 
fianchorgane zeigen eine nnbedentende parenchymatfise Degeneration. 

Das Mckenmark weist in seinem Cervicaltheile eine kleine HShlen- 
bildung auf, im tJebrigen ist es anscheinend normal. Fiir die mikroskopische 
Untersuchung warden aufbewahrt: Gehirn nebst Kleinhirn, Pons and Medulla 
oblongata, Mckenmark and Stiickchen yon folgenden Nerven: Nn. optici, 
oculomotorii, abducens sin., vagus et glosso-pharyngeus sin., accessorius d., 
hypoglossns d., acusticus et facialis sin., sowie Hypophysis, welche in 
Mfiller'sche LSsung gesetzt warden; ansserdem warden Stiickchen der 
verschiedenen Loben des Gehims, des Kleinhirns, des verl&ngerten Marks 
sowie des Mckenmarks and einige Spinalganglien in 96 proc. Alkohol (far 
Nissl-Farbung) gelegt; soYYie spater Stiickchen der verschiedenen Ab- 
schnitte des Riickenmarks, des veriangerten Marks and Pons aus der 
Miiller’schen Fliissigkeit in die Flemming’sche Losung iibergefuhrt und 
in den Briitofen gesetzt behufs Vornahme der Marchi-Farbung. 


Der ganze Kopf wurde abgenommen, and nachdem das Cranium nebst 
den obersten Halswirbeln von Weichtheilen frei praparirt worden, wurde 
die Schadelcapacitat mit feinem Schrot auf ungefahr 1500 ccm bestimmt 
nnd darauf folgende Schadelmaasse l ) genommen: 

Gerade Lange = 17,9 cm. 

GrSsste Lange = 18,8 cm. 

Intertuberal-Lange = 19,4 cm. 

Grosste Breite (iiber die temporalen Vorbuchtungen) = 16,7 cm. 

Auricularbreite (nach Virchow) = 12,6 cm. 

Kleinste Stirnbreite = 9,5 cm. 

Ganze Hdhe (nach Virchow) = 10,2 cm. 

OhrhShe links = 12,2 cm; rechts = 12,5 cm. 

Lange der Schadelbasis = 10,4 cm. 

Lange der Pars basilaris bis zur Synchondrosis spheno-occipitalis 
nicht bestimmbar, weil letztere nicht deutlich. 

GrSsste Breite des Foramen occipitale magnum = 3,4 cm. 

Grosste Lange desselben vom vorderen, etwa 1,5 cm hSher stehenden 
Eande zum hinteren = 3,1 cm (in Horizontalebene ungef&hr 2,5 cm). 

Entferaung der Spitzen der beiden Zitzenfortsatze = 10,5 cm. 

Entfernung der hSchsten VorwSlbung an der Aussenflache der Basis 
der Zitzenfortsatze = 13,2 cm. 

Horizontalumfang des Schadels = 55 cm. 

Sagittalumfang des Schadels = 38,6 cm. 

1) Die Maasse wurden nach dem in Frankfurt 1882 festgestellten Schema 
angenommen (siehe Verstandigung fiber ein gemeinsames craniometrisches Ver- 
&hren. Archiv ffir Anthropologie. Bd. XV, H. 1 u. 2. 1884). 
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Verticaler Querumfang des Schadels = 33,5 cm. 

Gesichtsbreite nach Virchow = 8,8 cm. 

Jochbreite = 12,3 cm. 

Interorbitalbreite = 2,6 cm. 

Gesichtshbhe = 10,8 cm. 

Ober-(Mittel-)gesicht8hohe = 7 cm. 

Nasenhbhe = 5,3 cm. 

Grbsste Breite der Nasenoffnung = 2 cm. 

Grosste Breite des Augenhohleinganges = 3,8 cm. 

Grosste Horizontalbreite des Augenhohleneinganges nacb Vircbow 
= 3,5 cm. 

Winkel zwischen den zwei letztgenannten Linien ungefehr = 15°. 
Verticalhdhe des Augenhohleneinganges = 3,8 cm. 

Gaumenlange = 5,2 cm. 

I Breite des Ganmenbeines an den oberen festen 
Randern der Processus alveolares an den 2. Mo- 


Gaumenmittelbreite 


laren = 2,2 cm. 


I Abstand zwiscben den freien Alveolarrandern an 
den 2. Molaren = 3,0 cm. 

Gaumenendbreite = 3,8 cm. 

Profihvinkel beinabe 90°. 


Aucb sei hervorgehoben, dass die Squama occipitalis mit Ausnabme ibres 
untersten Theiles, der ziemlich glatt ist, eine ganz raube aussere Ober- 
flache hat. 

Bei Untersuchung der unteren Flache der Basis cranii findet man eine 
Starke grubenformige Vertiefung, deren Centrum vom Foramen occip. mag¬ 
num und einer ringformigen Partie des umgebenden Knocbens in einer 
Ausdehnung von etwa 1 cm gebildet wird, wobei docb zu bemerken ist, 
dass der hintere Rand des Foramen ungefahr 1,5 cm hbher stebt als der 
vordere; in der vorderen seitlichen Halfte dieses Ringes liegen die ausser- 
ordentlicb verdunnten, abgeplatteten, in ibren inneren Tbeilen, besonders 
auf der linken Seite beinahe papierdiinnen, halb durchscheinenden Processus 
condyloidei. 

Von den binteren Enden der Processus cond. erhebt sich der hintere 
Rand des genannten Ringes ziemlich steil zur genannten Hobe, auf diese 
Weise die hinteren Wande der oben beschriebenen, auf der inneren Flache 
der Basis befindlichen pyramidenformigen Prominenzen bildend. 

In der Mitte Oder richtiger etwas rechts an der vorderen Halfte der 
genannten ringfbrmigen Knocbenpartie, einige mm vom Rande des Foramen 
occip., bemerkt man eine in transversaler Richtung 16 mm und in sagittaler 
Ricbtung 5 mm messende knorpelbekleidete, durcb eine kleine Furcbe in 
zwei Facetten getbeilte Gelenkflache. An der inneren Seite der Basis der 
beiden Processus liegt eine concav-spharische knorpelbekleidete Gelenkflache 
mit einem Diameter rechts von 6 mm, links von 4 bis 5 mm. 

Von dieser ringformigen Vertiefung steigen die Wande der genannten 
Grube allmahlich aufwarts, an der vorderen Seite bis zur Basis der Pro¬ 
cessus pterygoidei und des Os vomeris, lateralwarts bis zur Basis der Pro¬ 
cessus styloidei und mastoidei und hinterwarts, obgleicb viel weniger, bei¬ 
nahe bis zur Linea nuchae inferior. 
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Corpus ossis sphenoidei auffallend dunn, Dickendurchmesser des vor¬ 
deren Theils (vom hinteren Rande der Basis vomeris znm entsprechenden 
Pnnkte der Fossa hypophyseos gemessen) etwa 7 mm (die entsprechende 
Dicke an zwei der Controle wegen gemessenen normalen Sehadeln betrug 
uugefahr 1,5 cm). 

Pars basilaris ossis occipitalis auffallend dunn, Dicke 1 cm von der 
Mitte des vorderen R&ndes des Foramen gemessen, 2 k 3 mm (gegen etwa 
8 mm an den zwei Controlschadeln); von dieser Stelle wird der Knochen 
nach hinten zn allmahlich noch diinner und endet mit einem beinahe messer- 
scharfen ranhen Rande. 

Die Basis cranii im Ganzen und namentlich der Boden der Fossa 
occip. inf. sowie die Tegmina orbitae auffallend dunn. 

Os palatinum hat eine stark schiefe, von hinten und oben nach vorne 
und unten abfallende Richtung. 

Die Processus alveolares der beiden Kiefer von normaler Wblbung 
und die Zahnreihen ziemlich regelmassig; der Processus alveolaris maxillae 
jedoch auffallend klein, wird vom Processus alveolaris mandibulae, welcher 
auch ganz diinn und niedrig ist, iiberall ein wenig iiberragt. Fossae ca- 
ninae sehr tief. Die Jochbeine ganz dunn und schmal. Processus condy- 
loidei relativ kurz. Anguli mandibulae auffallend stumpf. 

Vom dritten Halswirbel nichts Besonderes zu erwahnen. 

Dens epistrophei ungefahr 1,6 mm hoch; auf der Mitte seiner oberen 
Flache sitzt ein etwa 3—4 mm hoher, ungefahr ebenso breiter Voreprung 
(derselbe, der bei der Section den oberen vorderen Rand des Foramen 
occip. magnum erreichte). 

Aehnliche kleinere Exostosenbildungen sowie auch Griibchen linden sich 
rund urn den genannten Vorsprung, auf der oberen Flache des Dens (siehe 
Fig. 3, Taf. I). In der beschriebenen ringformigen Vertiefung um das Fora¬ 
men occip. liegt der Atlas, dicht an die Schadelbasis gedriickt, und ist 
dementsprechend geformt. — Der Atlas ist sehr zart gebaut, besonders ist 
der Arcus posterior sehr diinn. An der oberen Flache des Arcus ant. findet 
man eine knorpelbekleidete Gelenkflache, die der oben beschriebenen am 
vorderen unteren Rande des Foramen occip. vollstandig entspricht, sowie 
Reste einer umgebenden Kapsel. An den oberen Gelenkflachen, welche im 
Ganzen etwas klein sind, fehlt die Knorpelbekleidung stellenweise an den 
inneren Theilen derselben. An den oberen Seiten der Spitzen der beiden 
Processus transversi atlantis findet man kleine convex-spharische knorpel¬ 
bekleidete Gelenkflachen, den oben beschriebenen an der Basis des Pro¬ 
cessus mast, befindlichen vollstandig entsprechend (siehe Fig. 4, Taf. I). 

Die unteren Gelenkflachen verhalten sich normal. Foramen vertebral e 
von ungefahr normaler Form; der sagittale Durchmesser 28 mm, der trans- 
vereale, unmittelbar hinter den Massae laterales gemessen, 34 mm. 


Mikroskopische Untersuchung. 

Vom Rfickenmark warden Schnitte aus den meisten Segmenten unter- 
sucht, theils nach van Gieson undWeigert’s Markscheiden-Farbungsme- 
thode, theils nach Marchi. 

Zun&chst sei erwahnt, dass durch das Cervicalmark eine kleine Hohlen- 
bildung zu verfolgen war, welche ungefahr im 5.-7. Segment ihre grosste 
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Ausdehntmg batte. In den obersten Cervicalsegmenten bestand nur eine 
nnbedentende Erweiterung des Centralkanales, aber yon da abwarts ent- 
wickelte sicb dieselbe zn einer, besonders seitwftrts iiber einen Theil der 
grauen Substanz, sowie hinterw&rts theils langs oder in das Septnm, tbeila 
in die mebr lateralen Theile der Hinterstr&nge sicb erstreckenden, meistens 
ihren Zusammenhang mit dem nrspriinglicben Centralkanal zeigenden, and 
theilweise von verdicbteter Gliaschicbt ums&umten Hoble (siebe Fig. 5, Taf. I) r 
welche schliesslich im 8. Cervicalsegment mit einer kleinen, binter dem 
Centralkanal befindlichen Aushbhlung endete. 

Ansserdem war im Riickenmark eine, allerdings sehr nnbedentende, 
nach nnten abnehmende Alteration der Pyramidenbahnen zn constatiren. 
Dieselbe liess sich in den Vorderstr&ngen bis zu den obersten Dorsalseg- 
menten nnd in den gekrenzten Babnen bis in die Lendenanscbwellnng ver- 
folgen und bekundete sich inWeigert- und van Gieson-Pr&paraten dnrcb 
eine besonders in den Vorderstr&ngen sehr geringe Rarefication nnd Sklerose 
nnd inMarcbi-Praparaten durch einen relativ grossen Reicbthnm an schwarzen 
Punkten und Scbollen. Diese Alteration schien in dem rechtsseitigen Seiten- 
strang und linksseitigen Vorderstrang ein wenig mehr ausgesprochen zu sein. 

Im verlangerten Mark war diese Veranderung der Pyramidenbahnen 
eher etwas starker ausgesprochen und zwar links (speciell in den Mar chi- 
Praparaten) in vielleicbt noch hoberem Grade. Von da anfwarts schien 
sie wieder abzunebmen nnd war im oberen Theil des Pons nnd in den 
Pedunkeln kanm mehr zn constatiren. 

Ferner sei eine nnbedentende, durch die Marchi-Methode constatir- 
bare Alteration der einstrahlenden Hinterwurzeln hervorgehoben, namentlicb 
in den Anschwellnngen des Riickenmarks, wie man sie bei gesteigertem 
Hirndrnck oft findet. 1 ) 

Nur einzelne, durch die Kerne der verschiedenen Hirnnerven gehende 
Schnitte aus dem verlangerten Mark, Pons und Mittelhirn wurden unter- 
sucht und waren dabei keine auffallenden Veranderungen zn constatiren, 
anch nicht in Schnitten aus den verschiedenen Loben des Gehirns. 

Mit der Nissl-Methode waren in Schnitten aus verschiedenen Ab- 
schnitten des Riickenmarks und des verlangerten Marks sowie aus einigen 
Spinalganglien keine ganz sicheren Veranderungen nachznweisen, dagegen 
schien sich in einzelnen Purkinje’schen Zellen des Kleinhirns eine bis- 
weilen sehr weit vorgeschrittene Chromatolyse vorzufinden. 

In einigen der untersuchten Hirnnerven (s. oben), namentlich in denNn.oculo- 
motorii, speciell dem rechten, fanden sich ganz nnbedentende Veranderungen, 
darinbestehend, dass fleck weise ganz feineNervenfasern in relativ grosser Anzahl 
vorkamen, sowie Verdichtung des interstitiellen Gewebes nebst einigen Kernen. 

Hypophysis-Schnitte zeigten nichts Anffallendes. 

Wenn man den Fall tiberblickt, kann man sich des Eindrucks- 
nicht erwehren, dass man es hier mit einem Unicum zu thun hat 

Irgend eine specielle aussere Ursache zu der Krankheit war nicht 
nachzuweisen, auch L u e s konnte mit grosster Wahrscheinlichkeit aus- 
geschlossen werden. In hereditarer Hinsicht mag hervorgehobet* 

1) Naheres hieruber sieheHom^n: Des lesions non tab&iques des cordons 
post^rieurs de la raoelle 4pini^re“. Revue neurologique. 1900. No. 20. 
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werden, dass in der Familie des Vaters eine gewisse Disposition zu 
Yorbuchtungen des Hinterkopfes vorzuliegen schien, deren Natur aber 
nicht naherbekannt war; ferner waren die meisten Mitglieder der Familie 
kurz gewachsen, so auch der Patient nur 144 cm lang. 

Die Hyperostosenbildungen an der Schadelbasis, hauptsachlich nur 
in Verdickungen der Cristae und Juga cerebralia bestehend und wahr- 
scheinlich auf rhachitischem Qrunde entstanden, sind entschieden 
ohne specielle Einwirkung auf die Symptome und den Krankheitsver- 
lauf gewesen. Schon 1857 hat Virchow 1 ) hervorgehoben, dass „unter 
alien Theilen des Schadelgerustes die Basis und zwar vomehmlich die 
Wirbelkorper des Grundbeines die grosste Selbstandigkeit der Ent- 
wicklung und des Wachsthums besitzen“. 

Ihre Erklarung finden dagegen die Symptome durch den durch 
die Deformation auf die iiberliegenden Theile ausgetibten Druck. Die 
Frage ist nur, wann und auf welche Weise ist diese Deformation ent¬ 
standen? Am nachsten liegt es hier nattirlich, an die in der Kindheit 
durchgemachte Rhachitis zu denken; sie ist wohl auch, wenigstens 
zum Theil schuld an dem Zwergwuchs, der stark wechselnden Dicke 
des Schadels, der rauhen ausseren Oberflache der Squama occipitalis 
(schon 1853 von Virchow als Folge des Rhachitis hervorgehoben), 
den Schaltknochen, der Unregelmassigkeit besonders der Lambdanahte, 
der, wenn auch unbedeutenden Hervorragung der Tubera frontalia, 
der relativen Kleinheit der Maxilla sup. und Tiefheit der Fossae 
caninae, den verdickten Cristae und Juga cerebralia, vielleicht auch 
an der Abflachung des hinteren Theils des Schadels, der leichten 
Skoliose, den Knochenbrflchen in der Kindheit etc. (Sehr zu bedauem 
ist der Umstand, dass bei der Section niGht auch dem tibrigen Knochen- 
system eine ganz specielle Untersuchung gewidmet wurde.) 

Was nun das Verhaltniss der Deformation, d. h. der Aufwarts- 
schiebung der Schadelbasis in der Umgebung des Foramen occip. 
magnum — die man sich wohl durch die Last des Kopfes auf die 
Halswirbelsaule entstanden denken muss, wodurch jene Partie so zu 
sagen eingetrieben wurde — zur Rhachitis betrifft, so findet man ja 
ahnliche, wenn auch nicht so hochgradige Schadeldeformitaten auf 
rhachitischer Basis in der Literatur erwahnt, so z. B. bei Regnault, der 
unter 31 von ihm untersuchten rhachitischen Cranien, von denen 
allerdiugs nur 9 auch inwendig untersucht wurden, 5 solche von 
r Platybasie“ gefunden hat 2 ). Wie auch Regnault hervorhebt, mlissen 

1) Virchow, UntersuchuDgen fiber die EntwickluDg des Schadelgrundes 
im gesunden und krankhaften Zustande. Berlin 1857. S. 115. 

2) Regnault, Alterations crfiniennes dans le rachitisme. Paris 1888. — 
Derselbe, Le crane rachitique; Revue mens, des maladies de Penfance. T. XVII. 


Digitized by ^.ooQle 



14 


II. Hom£n 


diese Deformationen bei einer relativ spaten Rhachitis entstehen, 
d. h. zu einem Zeitpunkte, wo der betr. Patient schon gehen kann. 

Der allerdings allmahlich einsetzende, aber vom Pat. bestimmt von 
seinem 18 . Jahre an datirte Beginn der Krankheit mit excessiven 
Kopfschmerzen, Schwindel und der weitere Verlauf derselben, mit 
allmahlich sich steigernder cerebellarer Ataxie, Schling- und Sprach- 
storungen, leichten Augenmuskelparesen, Nystagmus, gesteigerten 
Sehnenreflexen, Parasthesien etc. in Verbindung mit gewisser allgemeiner 
Schwache und Ermudbarkeit finden aber eine befriedigende Erklarung 
nur, wenn man das Hinzutreten einer anatomischen Ursache annimmt. 

Halt man nun an der bestimmten Angabe des Patienten fest, 
dass er etwa ein oder zwei Jahre nach Beginn der Krankheit eine 
allmahlich zunehmende Vorbuchtung der beiden Temporal-, sowie der 
Occipital-Gegend bemerkt hatte, so wird man zu der Annahme ge- 
drangt, dass um diese Zeit eine Steigerung der wahrscheinlich schon 
von der Rhachitis in den Kindeijahren herstammenden Aufwartsbiegung 
der Schadelbasis eingetreten ist Eine solche Verschiebung, durch 
die auffellende Dtinnheit der betreffenden Knochen allerdings leichter 
ermoglicht, findet aber trotzdem doch nicht ohne irgend eine specielle, 
wenn auch noch so geringfugige Ursache stati Hier sind dann 
mehrere Moglichkeiten in Betracht zu ziehen. Am nachsten liegt es- 
an ein, allerdings noch fragliches tardives Recidiv 1 ) der Rhachitis mit 
hauptsachlicher (oder vielleicht ausschliesslicher) Localisation in dem 
genannten „Locus minoris resistentiae“ zu denken; oder aber man 
hatte es hier mit einer sowohl was das Geschlecht und den Platz an- 
betrifft, ebenso aussergewohnlichen und auch fraglichen partiellen 
Osteomalacie zu thun, auf deren noch umstrittenes Verhaltniss zur 
Rhachitis wir hier nicht eingehen konnen. Oder aber, wenn man 
eine nach abgeschlossenem Knochenwachsthum noch fortdauemde r 
wenn auch geringgradige Resorption und Apposition zugiebt, ware 
schliesslich die Moglichkeit zu erwagen, dass eine noch so unbedeutende 
Storung in diesen Processen, sei es durch gesteigerte Resorption oder 
verminderte Apposition oder durch beide zugleich, eine noch grossere 
Verdtinnung und dadurch eine noch grossere Biegsamkeit und Knickungs- 
fahigkeit der betr. Knochen hat herbeiffthren konnen. Welche von den 
erwahnten Muthmassungen der Wahrheit am nachsten kommt, oder ob 

1899. — Schon 1853 hat auch Virchow gesagt: „Im Allgemeinen sind die 
Knochen des Gesichts, der Schadelbasis und des Hinterhaupts mehr afficirt (bei 
Khachitis) als die des Schadelgewolbes etc. (Das normale Knocbenwachsthum 
und die rhachitische Storung desselben. Virchow’s Archiv. Bd. V. S. 496.) 

1) Siehe hieriiber z. B. Cautley, Recrudescent or late Richets. British 
medical Journal. 1896, Jan. 4. 


Digitized by 


Google 




Digitized by ^.ooQle 



Zur Kenntniss der rhachitischen (?) Deformationen der Schadelbasis etc. 15 

noch an dere unbekannte Factoren hier mitgespielt haben, ist schwer zu 
entscheiden. Der Tod trat durch eine intercurrente Krankheit ein, in 
einem so spaten Zeitpunkte des Processes, dass dann an den Knocben 
nur mehr eine Verdtinnung nebst Sklerose zu constatiren war. 

Jedenfalls wurde der durch eine solche Aufwartsschiebung der 
betreffenden Partien der Schadelbasis, sowie durch das Eindringen 
des Dens epistrophei mit seinem Vorsprung in das Foramen occip. 
magnum hervorgerufene directe Druck auf Pons und Medulla oblon¬ 
gata (welche ganz abgeplattet war, und eine leichte bis zur Lenden- 
anschwellung zu verfolgende Degeneration der Pyramidenbahnen 
zeigte), sowie mittelbar dadurch speciell auf die Corpora quadrigemina 
and das Kleinhirn, sowie der Druck durch die allgemeine Einengung 
des Schadelraumes zur Erklarung aller obengenannten Symptome und 
des Krankheitsverlaufes im Ganzen, wie schon genannt, yollauf ge- 
ntigen. Die leichten Augenmuskelparesen, sowie die ganz unbedeu- 
tenden Veranderungen speciell in den Nn. oculomotorii waren yielleicht 
durch geringe, durch Druck hervorgerufene Alterationen in den ent- 
sprechenden Kemen bedingt, welche doch bei der nicht serienweise 
vorgenommenen, sondem nur auf einige Schnitte beschrankten Unter- 
suchung der Aufmerksamkeit leicht entgangen sein konnen. 

Die Schadelvorbuchtungen (s. die Photograpbie, die Maasse und 
Figuren auf Taf. I), welche wahrend des Aufentbaltes des Pat im Kranken- 
hause auf Druck nicht empfindlich waren, waren wenigstens theilweise 
als eine natiirliche mechanische Folge der Schadelbasisaufschiebung zu 
erklaren, vielleicht beeinflusst durch eine Localisation des supponirten 
Termuthlichen Processes auch an diesen Stellen (im Anfang localisirte 
Pat die Kopfschmerzen vorzugsweise in diesen Gegenden). 

Dass der Dens epistrophei in das Foramen occip. hineinragte, 
hangt nicht nur davon ab, dass ein exostotischer Vorsprung, wohl 
rhachitischer Natur, an dessen Spitze sich vorfand, sondep vor alien 
Dingen davon, dass die Processus cond. ossis occipitalis ganz platt 
gedrtlckt und diinn waren und der Atlas, welcher auch sehr dtinn 
war, dadurch der Basis cranii unmittelbar anlag, wodurch auch die als 
ein anatomisches Curiosum zu betrachtenden neuen Gelenkverbindungen 
zwischen Atlas und Basis cranii entstanden sein mussen (s. Fig.4, Tail). 

Aus Anlass der Hohlenbildung im Cervicalmark will ich an dieser 
Stelle nur hervorheben, dass es vielleicht mehr als eine Zufalligkeit ist, 
dass unter 12 von mir systematisch untersuchten Fallen von gesteiger- 
tem intracraniellen Druck 4 (2 mit Gehirngeschwulst, 1 mit excessivem 
Hydrocephalus und der vorliegende) im oberen Theil des Rtickenmarks 
eine Hydromyelie mit Gliose und ein fiinfter (auch Hydrocephalus) 
eine einfache Dilatation des Centralkanals zeigte (s. Homen 1. c.). 
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Ueber Centrosomen und SpMren in menschlichen 
Yorderhornzellen. 

Yon 

Dr. End. Kolster, 

Docent flir pethologtache Anatomic. 

(Mit Tafel II.) 

Yor Kurzem habe ich eine langere Arbeit 1 ) fiber „die Centralge- 
bilde in Vorderhornzellen der Wirbelthiere“ veroffentlicht Die dort 
bebandelten Thiere waren: Cottus scorpius und quadricornis, Rana 
temporaria, Tropidonotus natrix, Anguis fragilis, Testudo graeca, Co 
lumbo domestica, Ovis aries und Bos taurus. Auch fiber die gleichen 
Gebilde beim Menschen wurden Angaben, welche ich aber erst spater 
Gelegenheit gefunden habe zu vervollstandigen, gegeben. 

Soviel ich weiss, sind dieses die ersten Angaben fiber das Vor- 
kommen dieser wichtigen Gebilde in den eutsprechenden Ganglien¬ 
zellen, aber auch sonst ist das Vorkommen derselben in Nervenzellen 
nur selten festgestellt worden. Da ich dort die hierhergehorende 
Literatur berficksichtigt habe, will ich hier nur mittheilen, dass mir 
seit Abschluss der erwahnten Arbeit noch ein neuer Fundort be- 
kannt geworden ist Studnicka 2 ) hat in den Ganglienzellen der 
Gehirnnerven ganz kleiner, etwa 3 cm langer Exemplare von Lophius 
diese Structuren ebenfalls gesehen. 

Dass dieselben in Nervenzellen bisher so selten gefunden worden 
sind, ist im Ganzen leicht erklarlich, denn wenige Falle ausgenommen, 
versagt die zum Nachweis derselben geeignetste Methode hier ganz- 
lich. Dieses nicht aus dem Grunde, dass dieselbe die Centrosomen 
nicht farbte, im Gegentheil farbt leider dieHeidenhain'sche Bordeaux- 
Eisenhamatoxylinmethode ausser den Centrosomen noch andere Be- 
standtheile der Ganglienzellen, wie z. B. Pigment und Nisslsche 

1 ) Anatomische Hefte. Heft 50. 

2) Studnidka, Beitrage zur Kenntniss der Ganglienzellen. 1. Ein neuer 
Befund von Centrosomen. Sitzber. d. k. bohm. Gesellschaft der Wisaen- 
schaften. 1900. 
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Korperchen, von welchen sie sich kaum unterscheiden lassen, wenn sie 
nicht geradezu von denselben verdeckt werden. 

Dem Pigmente kann man aus dem Wege gehen. Dasselbe isfc 
ein Zellenbestandtheil, der erst in spateren Jahren auffcritt, und lasst 
sich dadurch venneiden, dass man zur Untersuchung Material von 
jugendlichen Individ aen nimmt 

Schwerer sind die Nissl’schen Korperchen zu vermeiden. Wenn 
es auch zufallig gelingen konnte, zur Untersuchung solche Zellen zu 
erhalten, die im Stadium vollster Chromatolyse standen, so ist doch 
darauf zu wenig zu rechnen. Um Resultate zu erhalten, miissen die- 
selben aus der Nervenzelle entfernt werden, und dieses gelingt in fol- 
gender Weise. 

In Pikrinsaure-Sublimat gehartete diinne Scheiben des Rticken- 
markes werden vollstandig von Pikrinsaure befreit, was in ziemlich 
kurzer Zeitzu erreichen ist, wenn dem 75proc. Waschspiritus Lithium 
carbonicum zugesetzt wird. Darauf werden die Vorderhorner, wenn 
die Grasse des Rtickenmarkquerschnittes dieses erlaubt, von der um- 
gebenden weissen Substanz frei praparirt und mit ammoniakalischem 
Alkohol im Warmeschrank behandelt Die Zeit dieser Behandlung 
variirt etwas und muss ausprobirt werden. Das Ammoniak wird 
nach beendigtem Aufenthalt im Brutschrank mit Salzsaure neutralisirt 

Schnitte von in dieser Weise behandelten Vorderhbmern lassen 
keine Tigroidfarbung mehr zu, andere Gewebe aber eine sehr deut- 
liche Darstellung von Centrosomen. Es liegt also kein Grand zur An- 
nahme vor, dass dieselben durch diese Behandlung an den Ganglien- 
zellen ebenfalls ihr Vermogen, die Eisenhamatoxylinfarbung aufzu- 
nehmen, eingebttsst hatten oder gar ganzlich zerstort waren. 

Eine andere Schwierigkeit liegt darin, dass diese Gebilde so klein 
sind, dass die Schnitte hochstens eiue Dicke von 3 fx haben dtirfen, 
wenn man derselben habhaft werden will Da die Vorderhornzellen 
aber bekanntlich recht gross sind, kann es leicht vorkommen, dass 
der Schnitt, welcher dieselben enthalt, gerade verdirbt oder verloren 
gehk Um zum Ziele zu kommen, sind tadellose Serien der an- 
gegebenen Dicke absolute Bedingung, die aber bei guter Technik zu 
erftQlen ist 

Wie ich in meiner oben erwahnten Arbeit hervorgehoben habe, 
kann man nach der beschriebenen Vorbehandlung ebenfalls an alteren 
Ruckenmarken trotz der Pigmentirung Resultate erhalten. Man muss 
nur den Gegenstand schon vorher aus Untersuchungen junger Zellen 
kennen und speciell die Entfarbung sicher beherrschen, dann gelingt 
es, Praparate zu erhalten, welche das Pigment in grauer, die Centro¬ 
somen aber in rein schwarzer Farbe zeigen. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 2 
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Wichtig ist noch, dass das Material m5glichst frisch fixirt wird. 
An Rfickenmarken, die spater als 5 Stunden nach dem Tode in die 
Pikrinsaure-Sublimatlosung gebracht wurden, ist es mir nie gelungen, 
die Centrosomen zur Darstellung zu bringen. 

Das Material, welches ich hier besprechen will, stammt von einem 
37 cm langen Foetus, einem neugeborenen Kinde und einem ca. 40 
Jahre alten Manna Einige frtihere fotale Stadien habe ich ebenfalls 
untersucht, dieselben waren aber etwas spater nach dem Tode fixirt 
und gaben undeutlicbere Praparate, so dass ich dieselben tibergehe. 

Am besten gelang hier die Darstellung der Centrosomen und der 
von denselben ausstrahlenden Radien an den Praparaten, welche vom 
Foetus stammten. Zufalligerweise erhielt ich denselben schon eine 
Stunde nach dem durch ein vorhergehendes Trauma bedingten Aborts 

Diese Praparate zeigen alle bei genfigender Entfarbung einen rein 
rothen Zellenleib, ebenso ist auch jede schwarze Chromatinfarbung 
aus den Kernen entfernt, nur der Nucleolus zeigt eine dunkelroth- 
schwarzliche Farbung. Wenn die Zellenschnitte in der Serie nach er- 
reichter derartdger Entfarbung sorgfaltig Stuck fttr Sttick untersucht 
werden und zwar mit grosstmbglichster Vergrosserung und bester Be- 
leuchtung, so trifft man stets einen Schnitt, in welchem sich eine 
eigenartige Structur bemerkbar macht. Dieselbe kennzeichnet sich 
oft durch eine hellere Farbung und erscheint alsdann von rundlicher 
Form. Vom Centrum dieses hellen Fleckens divergiren nach aussen 
feine Linien, deren Anzahl und Lange wechseln kann (Figg. 1 u. 2, Taf. II). 
Bisweilen liegen dieselben in vollkommen regelmassigen Abstanden 
von einander (Fig. 2), ein anderes Mai begrenzen sie Keile verschiede- 
ner Grosse (Fig. 1). 

Die Farbe dieser Strahlen ist ein gesattigtes Roth, bedeutend 
dunkler als dasjenige des Protoplasmas. Sie scheinen aus aneinander 
gereihten Komera aufgebaut zu sein, zwischen welchen eine etwas hellere, 
sie zusammenhaltende Substanz liegi 

Gerade im Centrum dieser strahlenformigen Figur finden sich 
winzige schwarze Korner. Dieselben decken sich zuweilen theilweise, 
so dass es den Anschein hat, als ob hier nur ein einziges vorhanden 
ware, welches dann aber keine glatten Umrisse und den einen Pol 
dunkler als den anderen zeigt. 

Sehr oft, wohl entschieden in der Mehrzahl der Falle, lassen sich zwei 
schwarze Korper unterscheiden, die neben einander liegen, aber durch 
einen hellen Zwischenraum deutlich von einander getrennt sind. An 
derartigen Praparaten ist es ohne allzugrosse Schwierigkeit moglich, 
einen oft recht betrachtlicben Unterschied in der Grosse festzu- 
stelleru 
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Viel ofter aber sieht man den hellen Fleck noch mit einem Ringe 
aus ebenfalls dunkler gefarbten rothen Kornern umgeben. Dieser 
Ring lasst in seinem Aufbau nichts wahrnehmen, was ihn von den 
Strahlen unterscheiden kbnnte. Derselbe schliesst in manchen Fallen 
die ganze Strahlenfigur ab, so dass ausserhalb desselben eine Fort- 
setzung derselben nicht wahrnehmbar ist. Stets ist dieses aber nicht 
die Regel, es kann gelingen, kurze Enden der Strahlen noch tiber den 
Ring hinaus zu verfolgen. 

Bemerkenswerth ist weiter, dass der Durchmesser dieses Ringes 
in sehr grossen Breiten wechseln kann und zwar ohne dass ein Ver- 
haltniss zwischen Grosse der Zelle und der des Ringes besteht. 

Was die Lage dieser ganzen hier zu beobachtenden Figur anbe- 
trifft, so grenzt dieselbe nur selten an den Kern. Sie kann es thun, 
wie mehrere der beigegebenen Abbildungen zeigen, es kann aber auch 
einSttick von demselben frei im Protoplasma liegen (z. B. Figg. 4 und 7). 

Eine Einbuchtung des Kernes, welche dieser Sphare entsprache 
und dieselbe aufnahme, wie es z. B. Studnicka 1 ) von den Gehirn- 
nervenzellen bei Lophius darstellt, ist hier nicht aufzufinden. 

Im Gegentheil zeigt der Kern hier sehr unregelmassige Umrisse, 
ist mit Einbuchtungen oder Vorsprfingen yersehen, die in keiner Weise 
ein bestimmtes Verhaltniss zu den beschriebenen Spharen aufweisen. 
Wie ich fruher 2 ) schon angefllhrt habe, steht das Vorkommen der¬ 
selben auch hier nicht in Zusammenhang mit der Behandlung, welche 
die Nervenzellen durchgemacht haben, sondern es lassen dieselben sich 
ebenfalls an solchen Schnitten beobachten, die einer Ammoniakbehand- 
lung nicht unterworfen gewesen sind. 

An diesem Material war es die Regel, die Spharen in der grbssten 
Protoplasmamasse, welche neben dem Kern in den Schnitt gefallen 
war, zu finden. Der Kern lag namlich beinahe stets der einen Zell- 
kante nahe gerdckt. 

Vollkommen so schone Strahlenfiguren habe ich in den Vorderhom- 
zellen des Neugeborenen nicht oft erhalten. Die Ursache liegt meiner 
Ansicbt darin, dass mein Material nicht ebenso frtihzeitig wie das vom 
Foetus fixirt werden konnte. Immerhin habe ich eine geniigende An- 
zahl von Praparaten gefunden, welche die Strahlen ebenso deutlich wie 
die eben beschriebenen Schnitte zeigen. 

An den Figg. 9, 10 u. 11 sehen wir, dass hier ebenfalls der helle 
runde Fleck yorhanden ist. In seiner Lage stimrnt derselbe ganz mit 

1) Studnidka, Beitrfige zur Kenntniss der GaDglienzellen. 1. Ein neuer 
Befund von Centrosomen. Sitzber. d. kon. bohm. Gesellschaft d. Wissenschaflen. 
Prag 1900. 

2) Kolster, Anatomische Hefte. Heft 50. 

2 * 
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dem oben Hervorgehobenen tiberein. So liegt derselbe in Fig. 11 weit 
vom Kern entfernt, in den Figg. 9 u. 10 dem Kerne an. 

Auch hier finden wir die gleichen, vom Centrum derselben ent- 
springenden Strahlen, welche sich jedoch nur selten iiber den be- 
grenzenden Ring hinaus zur Darstellung bringen lassen. 

In der Mitte der Sphare liegen ebenfalls die paarigen schwarzen 
Korper, manchmal sich deckend, ein anderes Mai deutlich getrennt 
neben einander. 

Die Mehrzahl der Zellen bot allerdings ein etwas anderes Bild 
und zwar konnte man alle Uebergange bei zu einem vollstandigen Ver- 
wischtwerden der Strahlenfigur beobachten, ein meiner Ansicht nach 
ziemlich triftiger Grund, um die Fixirung fur diesen Ausgang verant- 
wortlich zu machen, und dieses um so mehr, als die Rfickenmarks- 
stucke, welche fixirt wurden, aus Versehen dicker genommen waren, 
als ich selber gethan hatte. 

Recht htibsche Uebergangsformen zeigen z. B. die Figg. 12 u. 13. 
An denselben ist eine Andeutung der Strahlen noch sichtbar, obgleich 
dieselben nicht mehr so pragnant linienformig erscheinen. Ebenso 
haben dieselben an ihrer Aufhahmefahigkeit for den rothen Farbstoff 
eine bedeutende Einbusse erlitten, wie auch die Zusammensetzung der¬ 
selben aus einzelnen Komem nicht mehr nachweisbar ist Vollkommen 
heben sich nur die schwarzen Korperchen in der Mitte ab. 

Ein etwas anderes Bild zeigen die Zellen, welche als Vorlage for 
die Figg. 14 u. 15 dienten. Hier ist von einer Strahlung Uberhaupt 
nicht mehr die Rede. Die schwarzen Centrosomen liegen innerhalb 
eines dunkler gefarbten, kbrnigen Hofes, der sich recht scharf von 
dem umgebenden Protoplasma durch seine abweichende Farbung ab- 
hebt. 

Ob derartige Bilder aber allein der verspateten Wirkung der 
Fixirfltissigkeit zugeschrieben werden dtirfen, ist mir allerdings etwas 
zweifelhaft. Ich habe dieselben an anderem kunstgerecht eingelegtem 
Material l ) allzuoft angetroffen, um nicht geneigt zu sein, hierbei 
Henneguy's 2 ) Ansicht Raum geben zu wollen, nach welcher die 
verschiedene Darstellbarkeit der Spharen theilweise auf besonderen Zu- 
standen innerhalb der Zelle beruhen konnte. 

In Fig. 16 ist dagegen das hier einfach erscheinende Central- 
korperchen oline jegliche charakteristische Umgebung und liegt mitten 
im Protoplasma. Sogar ein heller Hof lasst sich um dasselbe herum 
nicht auffinden. 

1) Kolster, Ueber Centralgebilde in Vorderhomzellen der Wirbelthiere. 
Anatomische Hefte. Heft 50. 

2) Henneguy, Leyons sur la cellule. Paris 1S90. 
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Aus den Praparaten, welche vom Rtickenmark des ca. 40 Jahre 
alten Mannes stammen, will ich nur einige wenige Zellen abbilden und 
bescbreiben. Dasselbe war recht spat in die Fixirungsfliissigkeit 
gebracbt und bot, was die Protoplasmastructur anbelangt, nur geringe 
Andeutungen der an den oben beschriebenen Praparaten vorhandenen 
zierlichen Figuren. Waren nicht die schwarzen Korperchen durch ihre 
Farbintensitat bei gewissen Entfarbungen so ausserst deutlich, so wttrde 
ich dieselben ganz bei Seite legen. Dieses um so mehr, als dieselben 
so gross sind, dass wir es hier sicher oft mit Verklumpungen oder 
Quellungen derselben zu thun haben. Dieses ist z. B. in Fig. 19 sicher 
der Fall, wie ich in folgender Weise feststellte. 

Nachdem diese Figur gezeichnet war, wobei die Lage der Zelle 
yermittelst des Kreuztisches genau festgestellt war, entfemte ich den 
Balsam und ersetzte denselben nach den nothigen Zwischenbehand- 
lungen mit der Eisenoxyd-Ammoniaklosung. Nach Auflegen eines 
Deckglases, welches mit Paraffin an den 4 Ecken befestigt war, wurde 
die Zelle wieder eingestellt und speciell der schwarze Korper. Nach 
einiger Zeit, das Praparat wurde alle 10 Minuten untersucht, loste sich 
der schwarze Korper in zwei kleinere auf, welche mit denjenigen der 
Fig. 18 vollstandig fibereinstimmten, nur war ihre Farbe jetzt heller 
geworden und von deijenigen der herumliegenden Pigmentkomer nicht 
mehr zu unterscheiden. Dass zu dieser Verklumpungsfigur moglicher- 
weise eine ungenfigende Entfarbung der die Centralkorper verbindenden, 
von Heidenhain als Gentrodesmose bezeichneten Substanz beigetragen 
hat, ist sehr wahrscheinlich. 

Sehen wir uns die beigegebenen Abbildungen, besonders die des 
Fotus und des Neugeborenen naher an, so ist es auffallend, in wie 
hohem Grade dieselben mit den Buehler’schen 1 ) Abbildungen von 
den entsprechenden Gebilden in den Vorderhornzellen der Eidechse 
ftbereinstimmen. Der einzige Unterschied liegt darin, dass ich sein 
System von Linien an der Zellenoberflache nicht habe auffinden 
konnen. Mein Material war fftr diesen Zweck wenig gtinstig, ebenso 
wie das frtiher von mir untersuchte, insofern, dass ich die Radien nie 
ein genfigend langes Sttick habe verfolgen konnen. 

Yon alien tibrigen in Nervenzellen gefundenen weichen dieselben 
bedeutend ab. Schwer ist es wohl, auf Grund des bisher noch spar- 
lichen Materiales zu sagen, worin der Grund liegt, ob wirklich so 
grosse Unterschiede zwischen Nervenzellen verschiedener Art vor- 
handen sind, oder ob dieselben Resultate der angewendeten verschie- 
denen Technik sind. Auch das eventuelle Fixiren in verschiedenen 

1) Buehler, Protoplasmastructuren in Vorderhornzellen der Eidechse. 
Wurzburger Verhandlungen, N. F. Bd. 29. 1895. 
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Functionsphasen muss beachtet warden, obgleich dasselbe nur fttr nocb 
lebenswarm eingelegte Zellen von Bedeutung sein kann. 

Wahrend Tan Beneden 1 ) diese Centralkorper gleich als per- 
manente Zellorgane betrachtete, und in dieser Ansicbt recbt yiel An¬ 
schluss fand, wurden auch im Laufe der Zeit ganz abweichende An- 
sichten geaussert. 

In dieser Beziehung ist wohl in erster Hand die Schwierigkeit 
ihrer Nachweisung verantwortlich. Wahrend es namlich relativ schnell 
gelang, die Centralkorper bei den meisten in Theilungsphasen stehen- 
den Zellen aufzufinden, stammen die sicheren Angaben fiber ihr Vor- 
kommen auch in ruhenden Zellen erst aus spaterer Zeit In Folge 
dessen wollten mehrere Forscher, z. B. Her twig 2 ) geltend machen, 
dass die Centralkorper erst kurz vor der Theilung der Zellen ent- 
standen und dabei aus dem Kern heryorgingen. 

Weiter hat Prenant 3 ) wieder die Ansicht ausgesprochen, dass 
die Centralkorper das Resultat einer Ueberernahrung der Zelle waren, 
welche Ueberernahrung durch die Bildung derselben Anstoss zur Zell- 
theilung gebe. 

Wie ich an anderem Orte 4 ) herrorgehoben habe, spricht aber das 
Auffinden der Centralkorper in Nervenzellen eines an pemicibser Ana- 
mie Verstorbenen doch fhr sich allein stark gegen die Annahme einer 
Ueberernahrung als Ursache ihres Entstehens. 

Die laugere Zeit fehlenden Angaben fiber das Vorkommen der 
Centralgebilde in Nervenzellen suchte man sich in der Weise zu er- 
klaren, dass dieselben sich ja nicht mehr theilten. Direct auf ihr Vor¬ 
kommen gerichtete Untersuchungen v. Lenhossek's 5 ) liessen ihn zu 
dem Ausspruche kommen, dass bei Knochenfischen Andeutungen von 
Spharen in den centralen Nervenzellen vorhanden waren, dass die¬ 
selben sich aber bei erwachsenen Saugern nicht mehr nachweisen 
liessen. Dass v. Lenhossek bei diesem Ausspruch die moglichen 
technischen Schwierigkeiten, welche sich ihrer Darstellung hier ent- 
gegenstellen konnen, nicht beriicksichtigte, ist wohl sicher. 

Aus letzter Zeit haben wir aber auch einige Angaben zu ver- 

1) Beneden etNeyt, Nouvelles recherches sur la f6condation et la division 
mitosique chez Pasc&ris megalocephal. Bull. etc. roy. Sc. de Belgique. 3. Sdrie. 
T. XIV. 1887. 

2) Hertwig, O., Die Zelle und die Gewebe. Jena 1892. 

3) Prenant, Sur le corpuscule centraie. Bull, de la Socidtd des Sciences 
de neurol. S4rie II. T. 18. 1894. 

4) Kolster, Ueber Centralgebilde in Vorderhornzellen der Wirbelfchiere. 
Anatomische Hefte. Hefl 50. 

5) v. Lenhossek, Ueber Nervenzellstructuren. Verh. d. anat. Gesellsch. 
Berlin 1896. 
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zeichnen, nach welchen Theilungen der centralen iJervenzellen vor- 
kommen konnten. Ob dieselben zu einer wirklichen Neubildung ftthren 
konnen, ist wohl noch sebr fraglich. Die Centralgebilde, ein bei der 
Karyokinese nach unseren jetzigen Kenntnissen derselben eine grosse 
Rolle spielendes Organ, sind aber, wie aus meinen Untersuchungen her- 
vorgeht, in den centralen Nervenzellen sicher vorhanden, wodurch die 
Moglichkeit einer wirklichen Theilung dieser Zellen immerhin nicht 
ganz von der Hand gewiesen werden kann. 


Erkiarnng der Abbildnngen anf Tafel II. 

Die Figuren sind eammtlich unter Anwendung von Zeiss apochromat. 
bom. Immersion 2 mm und Ocular 8 gezeichnet worden, nach Praparaten, 
welche die im Text angegebene Vorbehandlung durchgemacht haben und mit 
Bordeaux-Eisenh&matoxylin gefarbt waren. 

Figg. 1—8 stellen Vorderhomzellen aus dem Ruckenmark eines 37 cm 
langen menschlichen Foetus dar. 

Figg. 9—16 sind Wiedergaben von Vorderhomzellen aus dem Ruckenmark 
eines neugeborenen Kindes. 

Figg. 17—18 entstammen Vorderhomzellen aus dem Ruckenmark eines 
ca. 40jahrigen Mannes. 
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Pathologische und experimentelle Beitrdge 
zur Kenntniss des sogenannten Schnltze’schen Kommafeldes 
in den HinterstrSngen. 1 ) 

Von 

E. A. Hom6n, 

Prof, in Helsingfors (Finland). 

(Mit 1 Abbildung im Text und Tafel III. IV.) 

Noch in der letzten Zeit findet man contrare Ansichten fiber die Natur 
des Schultze'scben Kommafeldes ausgesprochen, ob dasselbe namlich 
exclusive oder hauptsachlich von exogenen Fasern, d. h. den absteigenden 
Theilasten der Hinterwurzeln, oder von endogenen Fasern gebildet wird. 

Schon 1885 2 ), als ich beim Hunde nach Hemisectionen des 
Rfickenmarks eine Degeneration des genannten Kommafeldes consta- 
tirte, war ich der Meinung, doch mehr auf Grand von theoretischen 
Deductionen, dass die absteigend degenerirenden Fasern in diesem 
Felde, wenigstens hauptsachlich von absteigenden Hinterwurzelfasern 
gebildet waren, wie es auch schon Schultze angenommen hatte. 

Letzten Sommer, 1900, kam im hiesigen pathologischen Institut 
ein Fall zur Section, welcher beinahe mit der Reinheit des Experiments 
fiber die vorliegende Frage sich auszusprechen erlaubt. 

Es handelt sich um einen 37 j&hrigen Mann mit allgemeiner Carcinosis. Da 
ich um diese Zeit mit Riickenmarksuntersuchungen auch bei Carcinomf&llen 
beschaftigt war, wurde das Riickenmark nehst einem Theil der Spinalganglien 
herausprkparirt; leider wurden aber von den rechtsseitigen Cervicalganglien 
nur die vier unteren genommen. Dabei zeigte sich das 5. linke Cervical- 
ganglion bis zum Volumen einer grbsseren Bohne vergrbssert (vgl. die Figur, 
Tafel III. IV, welche von vorne genommen ist, und wo auch die vier unteren 
rechten Cervicalganglien beibehalten sind). Sonst makroskopisch nichts 
Auffallendes im Gehirn, Ruckenmark oder den iibrigen herausgenommenen 
Ganglien. 


1) Nach einem Vortrag, d. 15. Dec. 1900 in der Sitzung der Finl&ndischen 
Aerztegesellschaft gehalten. 

2) Hom6n, Contribution exp^rimentale & la Pathologic et a TAnatomie 
pathologique de la moelle 4pinibre. Helsingfors 1885. 
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Das Riickenmark nebst Ganglion and verl&ngertem Mark warden in 
Maller’scher Fliissigkeit aufbewahrt and spfiter Stiickehen der verschie- 
denen Abscbnitte des Ruckenmarks and des verlangerten Marks der Marchi- 
F&rbung wegen in Flemming’sche Lbsung iibergefiihrt. 

Bei der mikroskopischen Untersnchung, wobei auch Praparate yon bei- 
nahe jedem Ruckenmarksegment gemacht warden, zeigte sich das linke 
5. Cervicalganglion yollstandig in das Carcinom, welches einen typischen 
alveoiaren Ban mit relativ kleinen Zellen hatte, aufgegangen; die Geschwaist 
hatte die anliegende motorische Warzel ebenfalls angegriffen and ihre 
Fasern zerstort. Dieselbe erstreckt sich aach ein wenig in die abgehende 
Hinterwurzel, wo keine Nervenfaser mehr za finden war, sondem nnr Reste 
von degenerirtem, nebst verdichtetem Endoneurium and vermehrte Kerne. 
Aach die vierte rechte Cervicalwurzel war stark degenerirt, obgleich nicht 
in demselben hohen Grade wie die eben beschriebene. Die Ursache hierzu 
ist nicht ganz klar, da, wie gesagt, leider bei der Section das ent- 
sprechende Spinalganglion nicht mitgenommen wurde. Die tibrigen Wnrzeln 
zeigten keine deatlichen Veranderangen. 

Schnitte vom 5. Cervicalsegment zeigen die eintretende linke Cervical- 
warzel ganz degenerirt, z. B. in Marchipraparaten beinahe ganz schwarz. 
Praparate vom obersten Theil des Segments zeigen eine vollstandige 
Degeneration der Wnrzeleintrittszone (siehe Fig. 1, Taf. III. IV 1 ). 

Ansserdem findet man in alien Schnitten vom 5. Cervicalsegment im 
rechten Hinterstrang einen ganz anbedeatenden, d. h. nar eine geringe Anzahl 
alterirter Fasern enthaltenden Degenerationsstreifen, welcher ungefahr von 
der Gegend des Hinterhomwinkels bis nahe znr Peripherie sich erstreckt; 
auf der Fignr, wo auch die Goirschen Strange etwas heller sind, ist dieses 
Feld sehr wenig hervortretend. 

Im 4. Cervicalsegment ist ausser dem linksseitigen etwas vom Hinter- 
horn abgeriickten Degenerationsstreifen rechts eine, allerdings nicht so 
starke Degeneration wie im 5. Cervicalsegment, in der Wnrzeleintrittszone 
za constatiren (siehe Fig. 1, Taf. III. IV). 

Der weitere Verlauf der Degeneration aufwarts, in der Hauptsache 
mit dem von Gombault et Philippe 2 ) beschriebenen Fall, wo eine totale 
Degeneration der 5. Cervical- and eine weniger hochgradige der 4. Cervical¬ 
wurzel sich vorfand, tibereinstimmend, lasst sich am besten aus der Figur 
ersehen. 

Im verlangerten Mark, wo man die Degeneration in den Funiculi cuneati 
findet, verliert sie sich allmahlich. 

Absteigend ist die Degeneration viel weniger ausgesprochen, aber doch 
deutlich nachweisbar (so z. B., wie schon gesagt, auch im 5. Cervicalsegment 
rechts) nicht nur mit Mar chi-, sondern auch mit den iibrigen angewandten 
Methoden: van Gieson, Anilinblau (welcher Methode ich mich schon seit 
1881, als ich im Laboratorium des verstorbenen C. Friedlander arbeitete, 


1) Da die Section relativ spat nach dem Tode and in warmer Jahreszeit 
gemacht wurde, haben die Praparate darunter gelitten und lassen darum auch 
die Photographien viel zu wunschen iibrig. 

2) Gombault et Philippe, Contribution & l’^tude des lesions systematises 
dans les cordons blancs de la moelle 4pinifcre. Archives de m&Iecine exp4ri- 
mentale. 1894. 
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bedient habe) und Weigert oder Weigert-Pal; die S&ure-Fuchsinmethode 
gab keine deutliche Reactionen. 

Im 6. Cervicalsegment findet man im linken Hinterstrang einen un- 
geffihr fihnlichen Degenerationsstreifen von der Gegend dee Angulos des 
Hinterhorns hinterw&rts, wie im 5. Cervicalsegment rechts; im rechten 
Hinterstrang findet man einzelne raehr zerstreut liegende degenerirte Fa- 
sern, etwas mehr medial- und vorwkrts als im 5. Cervicalsegment geruckt; 
im 7. und besonders im 8., wo die Anzahl der alterirten Fasem etwas 
geringer zu sein scheint, haben diese degenerirten Fasern exact den Platz des 
typischen Schultze’schen Kommafeldes (siehe Fig. 1, Tafel HI. IV, woraus 
aber nicht hervorgeht, dass zu dem hellen Felde, besonders im rechten Hinter- 
strange, auch fleckweise local degenerative und sklerotische Processe [siehe 
unten] etwas beigetragen haben, wodurch dieses relativ gross geworden ist). 

Im ersten Dorsalsegment hat dieses Feld besonders in seinem hinteren 
Theil stark abgenommen, und ist die Alteration in Pr&paraten mit Mark- 
scheiden-F&rbung kaum mehr deutlich, dagegen noch gut zu sehen in Pr&- 
paraten nach van Gieson oder mit Anilinblauf&rbung (siehe Fig. auf Taf. HI. 
IV, wo die alterirten Fasern bei der angewandten Vergrbsserung (Zeiss, 
Obj. AA, Oc. 2) als Liicken erscheinen. Auch im rechten, hier nicht einge- 
zeichneten H in ter strange fand sich dieselbe Degeneration, obgleich weniger 
ausgesprochen. Mit den beiden genannten Methoden. aber besonders mit 
Marchi konnte die Alteration rechterseits bis zum 2. und linkerseits bis 
zum 8. Dorsalsegment verfolgt werden. 

Im Rfickenmark waren iibrigens hie und da und vorzugsweise in den 
Hinterstr&ngen unbedeutende fleckweise Degenerationen und Sklerosen, 
moistens im Anschluss an die Septen und Gef&sse, wie man solche oft bei 
Carcinomf&llen findet 1 ), zu constatiren. 


Um die Natur der Fasern des Schultze’schen Degenerations- 
feldes auch meinerseits experimentell zu studiren, wurde mit aller 
nbthigen Vorsicht an 3 Hunden eine der oberen linken Dorsalwurzeln 
freipraparirt und ein Stfick, in einem Fall nebst Ganglien, resecirt 
und die Thiere, die sich alle unmittelbar nach der Operation gut be- 
wegen konnten und auch spater ausser der Rfickenmarkswunde, wo 
gute Heilung stattfand, nichts Krankhaftes zeigten, nach kiirzeren 
Intervallen, 7, 10 und 17 Tagen, getodtet. Das Rfickenmark, das 
ausser etwas Injection, namentlich in dem 7 tagigen Falle, der Meningen 
in der Wundgegend zeigte, wurde in alien drei Fallen unmittelbar 
herausgenommen und dann constatirt, dass in den betreffenden Fallen 
die 2., 3. und 6. Dorsalwurzel abgeschnitten war. 

Die spater nach gewohnlicher Hartung vorgenommene mikro- 
skopische Untersuchung zeigte, was die Localisation betrifft, ganz fiber- 

1) Siehe Z.B.: Lubarsch, Ueber Rfickenmarksverauderungen bei Carcino- 
m a to sen. Zeitschrift f. klin. Med. Bd. 31. 1897. — Hombn, Des lesions non 
tabbtiques des cordons postbrieurs de la moelle £pinifcre. Revue neurologique. 
1900. No. 20. 


Digitized by ^.ooQle 



Beitrage z. Kenntniss d. sog. Schultze’schen Kommafeldes i. d. Hinterstrangen. 27 

einstimmende, aber dem Grade nach etwas wechselnde Alterationen. 
Diese waren im 7tagigen Fall am wenigsten ausgesprochen und nur 
mit Marchi-Methode constatirbar. In dem 10- und noch besser in dem 
17tagigenFallkonnteaucbmit der van Gieson-Methode und besonders 
mit Anilinblau eine, allerdings ganz unbedeutende, absteigende Degene¬ 
ration naohgewiesen werden, cL L einzelne zerstreute Fasern, wo der 
Axeneylinder schwaoh oder gar nicht gefarbt war und bisweilen der 
ganze Nervenfaserquerschnitt ein leicbt komiges Aussehen hatte, bei 
schwacher VergrSsserung als LfLcken erscheinend, liessen sich nach- 
weisen. 

Diese Degeneration war 2—3 Segmente abwarts zu verfolgen. 
lhre Localisation geht aus den drei folgenden einfachen Zeichnungen 
nach Marchi-Praparat yon dem 17tagigen Fall hervor, wo die linke 
6. Dorsalwurzel abgeschnitten war. In diesen sind namlich die 
schwarzen Schollen beinahe mit photographischer Treue einge- 
zeichneti 

Unterster Theil des 6. Dorsalsegments. Unterster Theii des 7. Dorsalsegments 




Unterster Theil des 8. Dorsalsegment. 



1) Dass die Saure-Fuchsinmethode keine deutliche Reactionen gab, hangt 
vielleicht da von ab, dass die betr. Rflckenmarke relativ kurze Zeit, vom Sep¬ 
tember bis Anfang December, in Muller’scher Flflssigkeit waren (s. hierflber 
den folgenden Aufeatz von Docent Kolster). 
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Im 9. Dorsalsegment war noch eine Spur von Degeneration vor- 
handen. 

Der Vollstandigkeit wegen wurden auch die dartiberliegenden Seg- 
mente bei den drei Versuchsthieren untersucht und zeigte sich die 
Degeneration dort, wie zu erwarten war, viel mehr ausgesprochen als 
in den darunterliegenden und in den wohlbekannten Bahnen localisirt. 

Was die so oft der Wurzeldurchschneidungsmethode und den 
darauf basirten Conclusionen zur Last gelegten Fehlerquellen betrifft t 
so lassen sie sich mit strenger Vorsicht und bei gewisser Uebung in 
der Technik ganz gut, wenigstens ftir den genannten Zweck, ver- 
meiden. 


Auf Grund des oben beschriebenen Falles, und speciell auch auf Grund 
des Falles von Jacobsohn 1 ), wo der ganze Plexus braohialis degene- 
rirt war, sowie der genannten Experimente und insbesondere in An- 
betracht der relativ grossen Anzahl der absteigend degenerirenden und 
charakteristisch gelegenen Fasem muss ich es als endgtQtig bewiesen 
betrachten, dass die im Schultze’schen Kommafelde befindlichen, nach 
Rfickenmarkslasionen im Cervical- oder oberen Dorsalmark abwarts 
degenerirenden Fasem wenigstens zum allergrossten Theil von ab- 
steigenden Hinterwurzelasten gebildet werden. 

1) Jacobsohn, Ueber Veranderungen im Ruckenmark nach peripherischer 
Lahmung etc. Zeitschrift f. klin. Medicin. Bd. 37. 1899. 
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Ueber die S&ureftLchsinfiirbtmg degenerirender 
Nervenfasem. 

Von 

Dr. Bad. Bolster, 

Dooent fllr pathologische Anatomie. 

(Mit Tafel V.) 

Auf dem internationalen medicinischen Congress zu Kopenhagen 
1884 berichtete Homen zuerst fiber die Resultate, welehe von ihm 
mit der Saurefuchsinmethode beim Studium experimentell erzeugter 
secundarer Degenerationen des Ruckenmarks erzielt waren. Durch 
diese Methode war es gelungen, den Beweis zu ffthren, dass die ersten 
Veranderungen an den Axencylindem auffcreten, um im Anschluss daran 
auf die Markscheiden uberzugreifen. Die betreffenden Praparate 
wurden als Belege auf demselben Congresse demonstrirt. 

In einer spateren Publication 1 ) kam Homen noch einmal auf 
denselben Gegenstand zuriick und hob bier ebenfalls die pragnanten 
und beweisenden Resultate der Saurefuchsinmethode hervor. 

Eine grossere Arbeit 2 ), in welcher Homen seine bisherigen Er- 
gebnisse fiber die Veranderungen im Rtickenmark nach Hemisection 
zusammenfasste, erschien im Jahre 1885. Dieselbe ist mit Tafeln aus- 
gestattet, welehe die vorzuglichen Resultate der erwahnten Methode 
darstellen und enthalt eine genaue Beschreibung fiber das Farbever- 
fahren, welches im ganzen sehr einfach ist. 

Die aus den in Mfiller^cher Flfissigkeit gut geharteten Rucken- 
marken mittelst Celloidineinbettung hergestellten Schnitte werden fiir 
eine Stunde oder langer in eine gesattigte, wassrige Losung von Saure- 
fuchsin gebracht, darauf in Wasser gewaschen und zur Differenzirung 
mit einer alkoholischen Losung von Kalihydrat behandelh 


1) Hom4n, Experimenteller Beitrag zur Pathologie und pathologischen 
Anatomie des Ruckenmarkes (speciell mit Hinsicht auf die secundare Degene¬ 
ration). Fortschritte d. Medicin. Bd. 3. 

2) Derselbe, Contribution expdrimentale ^ la Pathologie et & UAnatomie 
pathologique de la moelle dpini^re. Helsingfors 1885. 
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Nachdem in dieser die Schnitte so weit entfarbt sind, dass die 
graue Substanz deutlich sichtbar geworden ist, werden die Schnitte 
nochmals in Wasser ausgewaschen, darauf entwassert, mit Xylol auf- 
gehellt und in Balsam montirt 

In dieser Weise behandelte Schnitte zeigen die degenerirten 
Theile der Nervenfasem scharf und distinct gefarbt, wahrend die tlbri- 
gen die Farbe beinahe ganzlich abgegeben haben. Die Farbung der 
degenerirten ist ein dunkles Roth mit blaulichem Schimmer. Diese 
Reaction scheint an ein gewisses Stadium des Zerfalls gebunden zu 
sein, denn wenn sie auch fr&her (in den Hinterstrangen 3—4 Tage 
nach der Section) als mit anderen Methoden eintritt, so gelingt sie 
in den spateren Stadien nicht mehr. Die gtinstigsten Resultate waren 
vom 4. bis 14. Tage nach der Hemisection zu erhalten, ein wenig ver- 
schieden in verschiedenen Strangen. 

Die aus dem Jahre 1884 stammenden, im hiesigen lnstitut aufbe- 
wahrten Praparate haben noch immer ihre ursprttngliche Schonheit 
bewahrt und dienten abermals als Vorlagen fftr die von Ho men 1 ) im 
Jahre 1896 veroffentlichten Tafeln. 

Von anderer Seite ist dieser Methode kaum Beachtung geschenkt, 
was um so auffallender ist, als sie wohl die einzige elective war, 
welche degenerirte Axencylinder zur Darstellung brachte. 

Im Jahre 1898 habe ich dieselbe in Anwendung gezogen als Con- 
trole und Untersttitzung bei Untersuchungen 2 ), welche besonders mit 
der neueren Marchi-Methode angestellt wurden. Die dabei erzielten 
Resultate waren gut, sie kam aber aus anderen Grhnden nicht weiter 
zur Anwendung. 

Einige Zeit hiernach sollte dieselbe Methode wieder in Anwen¬ 
dung gezogen werden, versagte mir aber ganzlich. Das Material war 
allerdings von dem bisher untersuchten sehr verschieden. Mit Hhlfe 
des Studiums der nach Verletzungen eintretenden secundaren Degene¬ 
ration wollte ich den Verlauf der Miiller’schen Fasem bei Petro- 
myzon verfolgen und besonders feststellen, in welcher Richtung cent¬ 
ral- oder pheripfierwarts dieselben degeneriren, in gleicher Weise, wie 
ich friiher die Mauthner’schen Fasern im Rhckenmark von Teleostiem 
verfolgt hatte 3 ). Hier hatte ich besonders mit der Marchi-Methode 
gearbeitet, welche sich aber fiir Petromyzon nicht verwenden liess, 
weil den Cyclostomen bekanntlicb eine Markscheide fehlt. Ich war 

1) Atlas der pathologischen Histologie des Nervensystems. Berlin 1896. 

2) Kolster, Studien iiber das centrale Nervensystem. I. Ueber das Rucken- 
mark einiger Teleostier. Acta societatis scientiarum Fennicae. Bd. XXIV. 1898. 

3) Kolster, Ueber die Mauthner’schen Fasern einiger Teleostier. Ver- 
handlungen der anatomischen Gesellschaft. Kiel 1898. 
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also auf die Saurefuchsinmethode hingewiesen, die einzige bekannte 
Methode, welche die secundar degenerirten Axencylinder electiy 
farbt. Den erhaltenen Misserfolg suchte ich mir so zu erklaren, 
dass dieses Material vielleicht besonders ungeeignete Axencylinder 
besasse. 

Es dauerte aber nicht lange, so hatte ich ein weiteres Fehl- 
schlagen der Methode zu verzeichnen, und dieses Mai an einem Ma¬ 
terial, das mir einige Jahre vorher ausgezeichnete Resultate gegeben 
hatte. Dieses war das Rdckenmark von Salamandra. 

Dieser Misserfolg, ebenso wie das ganze Vemachlassigen dieser 
Methode yon anderer Seite veranlasste mich, nach einer Erklarung zu 
suchen. Durch Nachforschung in den Bestanden an Farbstoffen 
tmseres Instituts wurde klar gelegt, dass wir von mehreren frtiher verwen- 
deten Farbstoffen nichts mehr besassen und dass der letzte Rest bei 
meinen Untersuchungen fiber das Teleostierrtickenmark verbraucht 
worden war. Alle spateren Misserfolge datirten von der Ingebrauch- 
nahme eines spater erhaltenen Farbstoffes. 

Hiermit war aber auch eine Erklarung ftir die absolute Vemach- 
lassigung dieser ausgezeichneten Methode von anderer Seite gegeben, 
denn wenn die gunstigen Resultate von der Verwendung eines be- 
sthnmten Productes abhangig waren, was nebenbei noch bei Be- 
schreibung derselben nicht erwahnt war, so liess es sich leicht ver- 
stehen, dass, wenn bei eventuellen Nachprtifungen ebenso, wie es mir 
jetzt gegangen war, ein ungeeignetes Saurefuchsin verwendet wurde, 
welches die Reaction nicht gab, die ganze Methode stillschweigend in 
die grosse Rumpelkammer verfrtihter technischer Mittheilungen unter- 
gebracht worden war. 

Dnter solchen Umstanden schien es geboten, nach einem Farb- 
stofiF fttr die Methode zu suchen, welcher die Reaction gebe, oder 
nach eventuellen anderen Fehlerquellen und zwar besonders aus, 
dem Grunde, weil mehrere nach den frtiher erhaltenen Praparaten 
aufgestellte Satze nicht allgemeine Anerkennung gefunden hatten, viel- 
fach sogar direct bekampft worden waren 1 ). 

Da die Methode aus sehr einfachen Componenten besteht: eines- 
theils der Farbflnssigkeit — eine kalt gesattigte wassrige Saure- 
fuchsinlosung —, andererseits einer einfachen DiflFerenzirungsfltissigkeit 
— alkoholische Kalihydratlosung 2 ) — und nach Vorbehandlung mit 
Mtiller’scher Fltlssigkeit angewendet wurde, so war es leicht er- 

1) Z. B. v. Monakow, Gehirnpathologie. Wien 1897. S. 258. 

2) Diese wurde stets in der Weise dargestellt, dass 96proc. Spiritus mit 
Kalibydrat in Ueberechuss versetzt wurde und von der in 24 Stunden erhaltenen 
Lfoung lOccm zu 90 ccm reinen 96proc. Spiritus gesetzt wurden. 
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sichtlich, dass der wunde Punkt entweder in der Vorbehandlung oder 
im Farbstoff zu suchen war. 

In Bezug auf letzteren war Folgendes moglich. Entweder sind 
im Laufe der Zeit verschiedene Fabstoffe unter dem Namen „Saure- 
fuchsin" auf den Markt gebracht worden, oder es ist das Ausgang9material 
ein verschiedenes gewesen und hat zu nicht stets bemerkbaren Bei- 
mischungen Anlass gegeben, oder es ist auch das jetzt erhaltliche Saure- 
fuchsin ein durch neue Methoden reiner dargestelltes Product. 

Was den letzten Punkt betrifft, so ist mir fiber das Saurefuchsin, 
welches wir zuerst yerwendet hatten spater vom Fabrikanten mitgetheilt 
worden, dass das spater bezogene in ganz derselben Weise wie frfiher 
hergestellt worden ist 

Um ein ftir die Praxis entscheidendes Resultat zu bekommen, 
schien es mir am wichtigsten, von alien weiteren theoretischen Er- 
klarungsversuchen nach dieser Angabe abzusehen und moglichst viele 
Saurefuchsine verschiedener Herstammung und Beziehung auf ihre 
Verwerthbarkeit zu prfifen. Im Laufe der Zeit habe ich nun 20 und 
einige Farbstolfe versucht. 

Aus Homen’s Arbeiten geht es deutlich hervor, dass die Farbung 
an bestimmte Stadien des Zerfalles der Nervenfasem gebunden und 
vom 21. Tage nur noch selten mehr zu erhalten ist. 

Dieses veranlasste mich, um unberechenbaren Zufalligkeiten aus 
dem Wege zu gehen, mir allmahlich eine theilweise dreifache Serie 
von seitlichen Ruckenmarkssectionen (verschieden tief) an Hunden zu 
bereiten, welche 3—10 Tage nach der Operation getodtet waren. Von 
den Tagen 11—15 habe ich nur einige wenige untersucht 

Da, wie oben schon erwahnt, die Mfiglichkeit eines Unterschiedes 
in der Vorbehandlung mit Mfillericher Flfissigkeit ebenfalls ange- 
nommen werden konnte, habe ich mein Material verschieden lange, 
bis zu 6 Monaten der Einwirkung dieser Flfissigkeit ausgesetzt 1 ) Der 
Sicherheit halber habe ich noch weiter mein Material nach verschieden 
langer Aufbewahrung in Spiritus untersucht 

Da, wie Homen augegeben, die traumatische Degeneration sich 
1—1V 2 cm von der Schnittstelle erstreckt, habe ich stets die 6 proxi- 
malen Segmente zur Untersuchung genommen, meistens aber auch das 
2.—4. distale Segment 

Bei den Farbungen habe ich ebenfalls verschieden lange Zeiten, 
von 1 bis 24 Stunden versucht, um den Einfluss dieses Factors eben¬ 
falls zu beachten. 


1) Auch einige Vereuche mit einer Hartung in Muller-Formol wurden an- 
gestellt, jedoch ohne gflnstige Resultate. 
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Das Resultat aller dieser Versuche lasst sick folgendermassen zu- 
sammenfassen: 

1. Um aberhaupt mit den jetzt im Handel erhaltlichen Saure- 
fuchsinen eine Andeutung der alien Reaction zu erhalten, ist eine 
grftndliche, moglichst scharfe Chromirung nothig. Die Maller'sche 
Fldssigkeit muss mindestens 5 Monate eingewirkt haben. 

2. Der darauf folgende Aufenthalt in Spirifcus ist von geringem 
Einfluss, es scheint mir aber gflnstiger, denselben zeitlich nicht allzu- 
lange auszudehnen (ca. 2 Wochen). 

3. Die Einwirkungsdauer der Farblosung ist von geringem Ein- 
fluss. Auch stark aberfarbte (24 Stunden) Praparate lassen sich diffe- 
renziren. 

4. Andeutungen der Reaction geben verschiedene Saurefuchsine, 
aber keines den alten Praparaten vollkommen entsprechende Bilder. 
Wirklich brauchbar ist nur das „Saurefuchsin nach Weigert 14 von 
Dr. Gr abler-Leipzig, aber auch bei Anwendung desselben ist der 
Dnterschied zwiscben afficirten und nicht degenerirenden Fasern nicht 
so gross wie fruher. Der blauliche Schimmer der degenerirenden 
Fasern fehlt und der Unterschied liegt nur in der Farbintensitat (Fig. 1, 
2 und 3, Taf. V). 

5. Zeitlich scheint die Moglichkeit dieser Farbung mit den jetzt 
erhaltlichen Farbstoffen auf den 4. und 5. Tag nach der Verletzung 
beschrankt zu sein, und zwar ist es mir nicht gelungen jetzt den 
Reactionstermin hoher als am 5. Segment proximal von der Lasion 
zu treflfen, wahrend der alte FarbstoflF in dieser Beziehung sich 
anders verhalt 1 ) Der Farbungstermin tritt also einige Tage fraher 
ein als bei Homen, der fur die entsprechenden Strange den 6. und 
7. Tag angiebt. 

Aus dem hier aber meine mit den neuen Farbstoffen erhaltenen 
Resultaten geht meines Erachtens deutlich hervor, dass keiner der 
jetzt erhaltlichen sich mit dem alten von uns fraher verwendeten deckt. 
Welche der oben hervorgehobenen Moglichkeiten hier mitspielen ist 
schwer zu entscheiden, mir scheint eine zuFallige Verunreinigung am 
wahrscheinlichsten. Ob der Fehler am Rohmaterial oder an der 
Reinigung lag, ist nicht mehr zu eruiren. 

Besonders wichtig aber erscheint es mir, dass die jetzt erhaltlichen, 
in mancher Beziehung hinter den alten Praparaten zuruckstehenden 
mit diesen aber doch in principieller Hinsicht ubereinstimmen und als 


1) Hom£n, Atlas der pathologischen Histologie des Nervensystems. 
Berlin 1896. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 3 
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beweiskraftig ftir die Ansicht angesehen werden mtissen, dass bei der 
secundaren Degeneration der Axencylinder vor den Markscheiden Ver- 
anderungen aufweist. 


Erkiamng der Abbildungen auf Tafel V. 

Die Figg. I, II u. Ill sind nach demselben Praparat bei verschiedener 
VergrSsserung gezeichnet. Das Praparat entstammt dem Ruckenmark eines 
5 Tage nach einer seitlichen Lasion getodteten Hundes and ist dem 3. Segment 
oberhalb der Lasion entnommen. Die Stellen, denen die zwei starkeren 
Vergrosserungen entnommen sind, finden sich in den bei schwacherer Ver- 
grosserung gezeichneten angegeben. 
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VI. 


Zor Kenntniss der Entwicklungsstonmgen der Spinal- 
ganglienzellen bei heredit&r lnetischen, missbildeten und 
anscheinend normalen Nengeborenen. 

Von 

Dr. Chr. Sibelius, 

Docent der pathol ogischen Anatomic. 

(Mit Tafel VI—VHL) 

Bei Studien fiber die pathologische Anatomie des Nervensystems 
bei hereditar Luetischen fielen mir in einigen Spinalganglien Gruppen 
yon theilweise abnorm aussehenden Ganglienzellen auf, welche „Zellen- 
colonien u wobl durch verspatete, resp. abnorme Entwicklung ent- 
standen waren. Diese Zellencolonien schienen mir eines speciellen 
Studiums werth, denn sie sind meines Wissens beim Menschen nicht 
naher studirt; namentlich ware es von besonderem Interesse zu unter- 
suchen, in welchem Grade sie von verschiedenen krankhaften Zustan- 
den, speciell von Lues hereditaria, abhangen. 

Um sowohl hiervon, als auch von etwaigen verschiedenen Formen 
der Zellencolonien (Hemmung auf verschiedenen Stufen, verschieden- 
artige weitere Entwicklung) eine genaue Kenntniss zu gewinnen, habe 
ich Spinalganglien in 24 Fallen untersucht, unter denen die meisten 
reife Neugeborene, einige sogar schon mehrere Monate alt und andere 
dagegen noch nicht ausgetragene Foetus waren. 

In den meisten Fallen wurden wenigstens 6 Spinalganglien unter¬ 
sucht, und zwar eins von den oberen, eins von den unteren cervicalen, 
eins von den oberen, mittleren und unteren dorsalen und eins von den 
lumbalen Ganglien. Die Ganglien wurden moglicbst frisch (gewohn- 
lich einige Stunden nach dem Tode) in Sublimat fixirt, in Alkohol von 
steigender Concentration nachgehartet, in Paraffin eingebettet und in 
toto in Schnittserien zerlegt. Den Schnitten wurde erst eine Dicke 
von 5 gegeben, spater bei kleineren Foeten meistens 5 /#, bei grbsseren 
Foten und reifen Kindern meistens 10 (i , mit welchen Schnittdicken 
ich fBr meine Zwecke gut auskam. Gewohnlich Toluidinfarbung mit 
Oder ohne Eosindoppelfarbung. 

3* 
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Die Rtickenmarke wurden in Mailer’s LSsung gehartet (einzelne 
Rttckenmarkstucke in 96proc. Alkohol fixirt). Obgleich die Rnckenmarke 
und die spinalen Wurzeln noch nicht in alien erwtinscbten Beziehungen 
durchstudirt und auch in Bezug auf die Entwicklungsstorungen der 
Spinalganglien mehrere Fragen offen geblieben sind, dttrfte vielleicht 
die Veroffentli chung der hinsichtlich der Zellencolonien bisher ge- 
wonnenen Ergebnisse doch nicht ttberfl&ssig erscheinen. 

Ich will gleich hinzufugen, dass ich auch etwaigen anderen Ent¬ 
wicklungsstorungen (eventuellem Persistiren einiger embryonaler Zell- 
formen,dem Vorhandensein mehrerer Nucleoli) eine besondere Aufmerk- 
samkeit bei der Durchmusterung meiner Schnittserien gewidmet habe. 

Bevor ich zu meinen Untersnchungen iiber die Entwicklungsstorungen 
der Spinalgauglienzellen iibergehe, will icb einige normal-anatomische Be- 
merkungen vorausschicken. 

Dariiber, welche Bedeutung den verschiedenen Formen der mensch- 
lichen Spinalganglienzellen znkommt, besitzen wir nur sehr beschr&nkte 
nnd hypotbetische Kennfcnisse. Jeder, der sich etwas eingehender mit patho- 
logisch-anatomischen Untersnchungen der Spinalganglien des Menschen be- 
sch&ftigt hat, wird mir wohl darin bei pfl ich ten, dass es oft sehr schwer, 
ja nnmoglich ist, zu entscheiden, ob das verschiedene Anssehen der Zellen 
dnrch pathologische oder physiologische Zust&nde (Alter, Function) be- 
dingt ist. 

Die erste Aufgabe ist naturgemllss die, die normalen Typen festzu- 
stellen. Eine eingehende Bescbreibung der verschiedenen Spinalganglienzell- 
formen des erwachsenen Menschen verdanken wir v. Lenhossek 1 ). 

Er fuhrt die Verschiedenheiten in dem Anssehen der Spinalganglien¬ 
zellen im Wesentlichen auf zwei Momente zuriick: 1. auf die Verschieden¬ 
heiten der Menge, Gr8sse und Anordnung der TigroidkOrner; 2. auf die 
verschiedene Beschaffenheit. der Grundsubstanz. „Durch Combination dieser 
beiden Momente wird die Mannigfaltigkeit der inneren Gestaltung noch ge- 
8teigert.“ Die Bedeutung des verschiedenen Aussehens der Zellen discntirt 
er eigentlich nur mit Riicksicht auf die Zellengrbsse und anf eventuelle 
anatomische Manifestationen der verschiedenen Th^tigkeitszustAnde. 

Ueber die Bedeutung der Grosse der Spinalganglienzellen kommt er 
zu folgendem Schluss: „Man darf annehmen, dass die Ganglien der starken 
Extremit&tennerven aus grosseren Zellen zusammengesetzt sind, als etwa 
die der Intercostalnerven, wenigstens lltsst das analoge Verhalten der 
Ursprungszellen der vorderen Wurzeln, der motorischen Vorderhornzellen, 
einen solchen Schluss zu. Genauere Untersnchungen sind hieriiber meines 
Wi8sens noch nicht angestellt worden“ (der Aufsatz wurde im April 1897 
publicirt). 

1896 hatte ich durch zahlreiche Messungen die Richtigkeit dieser von 
v. Lenhossek 1 ) hypothetisch gemachten Annahme festgestellt, obgleich die 
Untersnchungen wohl infolge des Publicationsortes*) nicht bekannt warden. 
Diese meine Messungen hatte ich in folgender Weise ausgefuhrt: 

*) Sie wurden in der in finnischer Sprache erscheinenden Zeitschrift 
„Duodecim“ 1896 veroffentlicht. 
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In je drei Fallen von Erwachsenen and von Neugeborenen, bei denen 
alien das Nervensystem sich bei spfiterer mikroskopischer Untersuchung 
als normal erwies, wurden die Spinalganglien einige Stnnden post mortem 
heranspraparirt nnd wfthrend der folgenden Messung der Ganglienzellen in 
einer mit Sublimatlosung angefeuchteten Kammer anfbewahrt. Von mog- 
lichst entsprechenden Ganglien warden in physiologischer Kochsalzlosung 
Zupfprfiparate angefertigt. Das Deckglaschen wurde mit feinen Glasscheiben 
unterstfitzt, so dass die in der Kochsalzlfisung liegenden Ganglienzellen 
keinen Drnck erleiden konnten. Sobald die Strfimung in dem Praparate 
aufgehfirt hatte, geschah die Messung. Von jedem Ganglion wurden 100 Zellen 
ohne Auswabl gemessen und zwar die beiden langsten auf einander senk- 
rechten Diametern. Da die Berechnung der absoluten Zellengrfisse — unter 
Voraussetzung einer ziemlich regelmassigen Gestalt — die Messung min- 
destens noch eines dritten Diameters erfordert hatte, was schwer zu er- 
reichen wftre nnd da die so gewonnenen Resultate in der Mehrzahl der Falle 
wegen der oft etwas unregelmassigen Form der Zellen doch nicht ganz 
genan wtirden, wurden, urn ein relatives Maass zu bekommen, die gemessenen 
beiden Dimensionen multiplicirt und die so gewonnenen Producte als ein 
relatives Maass bei Vergleichung der Zellengrfissen angewandt — wobei 
man also eine etwas genauere relative Abschatzung der Zellengrossen er- 
reichte, als wenn nur die Zellenlangen mit einander verglichen worden 
waren. So wurden ca. 5000 Zellen gemessen, und als Resultat ergab sich 
sowohl fur Erwachsene als Neugeborene, dass die grossten Zellen 
neben mittelgrossen und kleinen in denjenigen Spinalganglien 
zu finden sind, wo die langsten peripheren Nerven ihren Dr- 
sprung nehmen, also in den den Rtickenmarksanschwellungen ent¬ 
sprechenden Spinalganglien; die Spinalganglien der ktirzeren 
peripheren Nerven enthalten nur mittelgrosse und kleine 
Ganglienzellen, in den Ganglien mit den ktirzesten zugehorigen 
Nerven (z. B. im vierten Sacralganglion) fand man nur einige Zellen 
von mittlererGrfisse. Detallirte Messungstabellen sind am oben citirten 
Ort nachzusehen. 

Es leuchtet ein, dass Neugeborene, welche plotzlich, ohne langer 
vorausgehende Krankheit sterben, ein sehr geeignetes Material ffir Unter- 
suchungen fiber die beim Menschen vorkommenden Ganglienzellgattungen 
liefern, denn hier fallen nicht nur alle durch das Alter hervorgerufenen, 
sondern auch diejenigen Veranderungen weg, welche w&hrend des Lebens 
durchgemachte Krankheiten etwa zurfickgelassen haben. 

Bei Durchmusterung einer grfisseren Menge von Spinalganglienzellen 
bei anscheinend normalen reifen Neugeborenen oder Foten von den zwei 
letzten Schwangerschaftsmonaten finde ich hauptsfichlich zwei Grund- 
typen. 

Zu dem ersten Typus rechne ich alle diejenigen Ganglienzellen, 
welche in der Hauptsache das klassische Aussehen der grossen Spinal¬ 
ganglienzellen bieten. Die Zellen sind auf den Schnitten rund oder oval, 
das Tigroid ist fiber den grossten Theil der Zelle ausgebreitet; frei sind 
nur der Ursprungskegel und gewohnlich in grosserem oder geringerem 
Maasse eine periphere und eine um den Kern gelegene Zone — in den 
ganz kleinen Zellen von diesem ersten Typus sind in der Regel diese beiden 
tigroidkfirnerfreien Zonen auf ein Minimum reducirt. Gewfihnlich findet 
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man etwas dichteres und mehr hervortretendes Tigroid am fiusseren Rande 
des mit Tigroid beladenen Gebietes. Die Tigroidschollen konnen grosser 
oder kleiner sein und mehr oder weniger dicht liegen. Die Grundsubstanz 
kann ein helleres oder (selten) ein dunkleres Ansseben darbieten, nnd end- 
lich kfinnen die Zellen aile Grfissen anfweisen — wir linden nnter 
ihnen sowohl die grossten Zellen als solche, die zn den kleinsten gehoren. 
Der Zellkern liegt beinahe stets central. 

Zu dem zweiten Grundtypus rechne icb Ganglienzellen von meistens 
mehr oder minder unregelmfissiger, drei- oder mehreckiger Form, doch sind 
die Ecken oft etwas abgestumpft; die Zellen zeigen grobe, dicht gelagerte 
Tigroidkfirper in der Peripherie, aber meistens nicht in deren ganzer Aus- 
dehnnng, sondern nnr in den Ecken angesammelt. Die Grnndsnbstanz er- ' 
scheint in Toluidinprfiparaten diffus, gewfihnlich dnnkel, gefkrbt. Der Kern 
liegt meistens peripher, und der Grfisse nach gehfiren die Zellen zu den 
kleinen, selten zu den mittelgrossen — niemals zu den grossen. 

Ausser den Verschiedenheiten der Zellenform, der Kernlagerung und 
der Localisation der Tigroidkbrpercben zeigen die beiden Grundtypen noch 
in einer Hinsicht ein bemerkenswerthes Verbalten. Die Zellen des ersten 
Typus folgen in Bezug auf die Grosse dem oben angefiihrten 
Gesetze — je lfingere periphere Nerven von den Ganglien ausgehen, desto 
grfissere Zellen von dem ersten Typus linden wir darin; die Zellen des 
zweiten Typus folgen diesem Gesetze nicht; wir linden, wie von 
mir angestellte Messungen ergeben haben, kleine, seltener mittelgrosse Zellen 
in Ganglien von alien Hdhen. • 

Icb bin gegenw&rtig mit Untersuchungen fiber die weiteren Schicksale 
dieser beiden Typen bei Kindern und Erwachsenen besch&ftigt. Obgleicb 
ich mich von einer schliesslichen Deutung der beiden Zellentypen zur Zeit 
noch abhalten will, kann ich doch nicht umhin, folgende Hypothese fiber die 
Bedeutung dieser Typen auszusprechen. Es ist wahrscheinlich, dass wir 
beim Menschen, wie es bei einigen hoheren Thieren schon bekannt ist, in den 
Spinalganglien Zellen von verschiedener Bedeutung linden. Wir haben 
erstens die Zellen, welche mit den peripheren sensiblen Nervenfasern und 
den Fasern der hinteren Wurzeln in Zusammenhang stehen, und weiter 
Zellen bei denen dies nicht der Fall ist, sei es dass sie ihre Forts&tze 
durch die Rami communicantes zum Syrapathieus schicken oder dass sie 
sich in den Spinalganglien selbst verfisteln. Die oben angeftihrten Grossen- 
verhfiltnisse wfiren am besten so zu erklfiren, dass die Zellen von meinein 
ersten Typus mit den sensiblen Nervenfasern zusammengehfiren, 
die Zellen vom zweiten Typus solche darstellen, deren Ausl&ufer 
nicht zu peripheren sensiblen Nervenfasern werden. 

Indessen mfichte ich ausdrficklich betonen, dass man ausser typischen 
Zellen von den obengenannten zwei Typen bei Neugeborenen noch andere 
Zellen antrifft. Erstens kommen sowohl grossere als kleinere Zellen in den 
Schnitten vor, die sicher auf Entwicklungsstorungen beruhen und entweder 
in den gleich zu besprechenden ..Zellencolonien" oder anscheinend isolirt 
liegen, und wohl dann von dem Ende einer solchen Colonie abgeschnitten. 
Von diesen Zellen unten ausffihrlicher! 

Dazu finden wir bei Neugeborenen noch unter den kleineren Ganglien¬ 
zellen Formen, die nicht sicher unter die beiden Grundtypen einzureihen 
sind. Von diesen Ganglienzellen sind einige, wenigstens meiner Vermuthung 
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gemass, als solche Zellen aufzufassea, die sich noch nicht geniigend ent- 
wickelt und differenzirt haben, wie ja bei jungen Fflten die beiden Grund- 
typen iiberbaapt nocb nicht differenzirt sind. Die Menge dieser Ganglien¬ 
zellen ist jedoch relativ gering, denn von den meisten kleinen nnd kleinsten 
Ganglienzellen kfinnen wir mit ziemlicher Sicberheit entscheiden, zu welchem 
Grnndtypns sie geboren. 

Ich gebe nun zur Beschreibung der Spinalganglien dreier beredi- 
tar Luetischer fiber, bei denen die fraglichen Zellencolonien besonders 
schon zu finden waren. 

Fall I. 44 cm, Gewicht 1700 g. Die Mutter ist zur Zeit der 
Entbindung mit florider Syphilis bebaftet. Aus ibren Mittheilungen scbeint 
hervorzugeben, dass sie ganz im Anfang der Schwangerscbaft inficirt wurde. 

Das Kind lebte einen Tag; starb am 27. Marz 1900. 

Haut nicbt runzelig, auf dem Riicken von mebr hellrother, anf den 
Hfinden nnd Fiissen von Kupferfarbe. 

Schultern, Brust, Riicken und Wangen mit Wollhaaren bedeckt. Nasen- 
und Ohrenknorpel vorhanden. Corneae nicbt vollstandig durchsichtig. Die 
Nagel erreicben die Fingerspitzen gut, dagegen nicbt die Zehenspitzen. Testes 
im Scrotum. In der Femurepiphyse kein Knochenkern. Keine Missbildungen. 

Die grosse Fontanelle offen; die kleine nahezu gescblossen. Die grossen 
Sinnse und die Piavenen stark mit Blut gefullt. Auf den mittleren 
Regionen jeder Hemisphftre unter der Pia mater Blutextravasate, die eine 
GrCsse von 3 cm im Durchmesser erreichen. Gehirnsubstanz von mittlerer 
BlotfUlle; am Ventrikelependym nichts Abnormes. 

Die Lungen grossentheils atelektatisch. Die Baucborgane etwas blut- 
reich, im Uebrigen nichts Besonderes. 

Von diesem Falle warden mehrere Spinalganglien in der Mher er- 
wfthnten Weise untersucht, nkmlich die Ganglien C t „ 5 , C?, C 8 , D 4 , D 8 , 
D 12 , L^., also 13 Ganglien. 

In den Spinalganglien C-, C s und L 5 fanden sich reichlich Zellen¬ 
colonien mit theilweise sehr charakteristiscb veranderten Ganglienzellen; in 
den Ganglien C t und C 2 einzelne solche Colonien. 

Ich will mit der Beschreibung des Ganglion L 5 , eines der am meisten 
veranderten, die ich je gefunden habe, beginnen. 

In Querschnitten sind die Zellen wie in den mebr ausgebildeten 
Ganglien iiberhaupt in einer langs der Peripherie verlaufenden Zone dichter 
gelagert; in den centralen Partien liegen sie in der einen Haifte des 
Ganglions wie gewbhnlich mehr zerstreut, in der anderen Haifte dagegen 
begegnen uns reichliche Ganglienzellencolonien (bis zu 30 im Scbnitt). Die 
Colonien sind meistens urn eine ganglienzellenfreie, Nervenfasem enthaltende 
Partie gelagert, einige liegen in der angrenzenden peripheren Zone. Unter 
den Colonien finden wir sowohl kleinere als grbssere, sowohl solche mit 
Ganglienzellen von den normalen Typen als aucb solche mit theilweise 
Oder ausschliesslich deformirten Zellen. Dazu Uebergangscolonien, d. h. Zell- 
gruppen, wo die Ganglienzellen schon jede fur sich durcb theilweise mit 
Kernen ausgestattete Scheidewande abgegrenzt sind, obgleich sie sonst, 
ziemlich dicht an einander liegend, eine besondere Gruppe zu bilden scheinen, 
welche Gruppe gewbhnlich durch eine zellenreiche geraeinsame „Kapser 
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von den nahe liegenden, nur zerstrenten Zellen getrennt ist. Es ware zweck- 
los, alle die verschiedenen Formen aller diesen Colonien eingehend zn 
schildern, ich werde nur einige principiell wichtige Formen beriihren. 

Erstens haben wir die Colonien mit nur zwei, drei oder vier Ganglien- 
zellen. Solche mit zwei Zellen sieht man ziemlich reichlich. Gewohnlich 
finden sich in ihnen zwei etwas abgeplattete Ganglienzellen von dem ersten 
Typus, seltener gehort die eine oder beide Zellen zum zwei ten Typus. 
Dazu findet man doch auch zweizellige Gruppen, wo die Zellen von der 
Norm abweichen, und zwar darin, dass sie dichter mit Tigroid beladen 
sind, dass die Tigroidkdrper sich mehr parallel der L&ngsaxe der Zelle 
angeordnet haben, dass der Kern eine ovale, linsenformige Gestalt ange- 
nommen hat und sich mit Toluidin dunkel fkrbt, dass die Kernlagerung 
eine periphere ist. Halbmondformen, welche einer anderen Ganglienzelle 
dicht anliegen, wie die in Fig. 10, Taf. VI—VIII abgebildete aus Fall II, habe 
ich in diesem Ganglion nicht angetroffen. In den dreizelligen Colonien trifft 
man gewhhnlich eine oder mehrere Ganglienzellen von dem oben beschriebenen 
abnormen Aussehen an. Seltener findet man Zellen, die regelm&ssig ge- 
ordnet sind; dann bildet eine Ganglienzelle die E&lfte der Colonie, die 
anderen beiden je ein Viertel. 

In den Colonien mit vier Ganglienzellen sind diese stets unregelm&ssig 
angeordnet. Man findet sowohl Colonien mit gleichartigen Ganglienzellen 
als solche mit Zellen von verschiedenem Typus. 

Die mehrzelligen Colonien haben eine sehr weehselnde Form. Einige 
zeigen sich in denselben Schnitten mehr rundlich, andere wieder mehr l&ng- 
lich. In diesen Colonien finden wir sowohl normale als mehr oder weniger 
ah norm e Zellen; man kann iiberhaupt sagen, dass die Ganglienzellen des 
zwei ten Typus, wenn sie sich in den Colonien befinden, so ziemlich ihr 
normales Aussehen bewahrt haben. Dagegen sind die Zellen des ersten 
Typus stets mehr oder weniger ver&ndert, wenigstens in Bezug auf die 
Form. Den Hauptcontingent der Colonienzellen bilden abnorme, meistens 
tigroidreiche mittelgrosse oder grosse Ganglienzellen von oft sehr unregel- 
m&ssiger Gestalt; gewohnlich findet man nur eineu, selten zwei Kerne, welcher 
linsen-, selten birnformig erscheint und sich mit Toluidin mehr oder weniger 
dunkel f&rbt. Der Kern liegt beinalie ausnahmlos mit seinem l&ngsten Durch- 
messer parallel dem der Zelle. DieTigroidkdrper sind gewdhnlich sehr voluminos 
und sind nicht selten ganz deutlich in einer gewissen Richtung geordnet 
und zwar entweder alle der L&ngsrichtung der Zelle parallel oder auch 
regelmassig in Sectoren angeordnet, so z. B., dass die Zelle auf dem Schnitt 
in drei Sectoren getheilt erscheint, in deren jedem die Tigroidkorper in 
einer gewissen Richtung angeordnet sind. 

Die iibrigen Zellen des Ganglions liegen zerstreut und gehoren den 
gewfihnlichen zwei Grundtypen an. Es sei noch bemerkt, dass einige 
der grfisseren Ganglienzellen des ersten Typus stellenweise tigroidfreie 
Regionen aufweisen, die wohl als beginnende Degenerationen aufzufassen 
sind; weiter sieht man einige Ganglienzellen vom ersten Typus, in denen 
das Tigroid ganz normal aussieht, der Kern ebenso, dieser aber ganz an der 
Peripherie gelagert ist. 

In den Spinalganglien C 7 und C 8 finden wir beinahe ebenso zahlreicbe 
Colonien als in den oben beschriebenen. Die Colonien gleichen der Haupt- 
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sache nach jenen, Bind nnr vielleicht reicher an Ganglienzellen vom zweiten 
Typus. 

In den Ganglien C l nnd C 2 Bind nor einige Colonien zu finden; die 
ubrigen untersuchten Ganglien weisen bis auf einige „Zellenpaare“ gar 
keine Colonien anf. 

Fall n. Knabe, beim Exitus, den 9. November 1900, 10 Monate alt. 

Der Patient bat vier altere Gescbwister gehabt. Der 1. starb an Croup, 
2. starb an Meningitis, 3. lebt, vier Jahre alt. In der Zeit zwiscben der 
Geburt des 3. und 4. Kindes wurde der Vater mit Syphilis inficirt nnd 
1896 in der hiesigen syphilitiscben Klinik behandelt mit Diagnose: Indu- 
ratio lamin. intern, praeputii; Psoriasis syphilitica; Roseola corporis. Das 
4. Kind war todtgeboren. Das 5., unser Patient selbst, wurde im achten 
Fbtalmonat geboren. Geburt leicbt. Das Kind runzelig, abgemagert, wog 
etwa 1700 Gramm, hatte eine aus Blasen bestebende Hautaffection an der 
Innenseite der Hande und Fiisse. Im ersten Monat Muttermilch, die ffinf 
folgenden Monate Mutter- und Kuhmilch gemischt, dann nur Kuhmilcb. Oft 
Erbrechen nach den Mahlzeiten. Seit Juni 1900 Diarrhoe. Hautaffection 
verschwand unter Salbenbebandlung. Ende Mai ein Krampfanfall, der 
zwei Tage dauerte; danacb scblief der Knabe ein paar Tage, ass nur zeit- 
weise. Ende Juni fiel es der Mutter auf, dass der Kopf des Pat. abnorm 
gross war. Seitdem bat dieser stetig an Grbsse zugenommen. Das Kind 
bringt keine articulirten Laute hervor, versucbt nicbt sich aufzuricbten 
oder aufzustehen. 

Bei der Aufnabme in die Kinderklinik wurde folgender Status aufge- 
nommen (29. October 1900). 

Allgemeinzustand schlecht. Hautfarbe sebr bleich, etwas gelblich. 
Nutrition schlecht. Keine Z&hne, keine Narben. Ein nussgrosser rechts- 
seitiger, leicht reponibler Leistenbruch. Keine verdickten Epiphysen; die 
Verknocherung bietet nicbts Auffallendes dar, ausgenommen die grosse 
Fontanelle, die in abnormer Weise offen ist (die am n&chsten stehenden 
Knochenrftnder sind etwa 7 cm von einander entfernt). Der Gehirnsch&del 
im Verh&ltniss zu dem kleinen Gesicht gross, Umfang 49,5 cm. Diameter 
fronto-occipitalis 17 cm, biparietalis 14,5 cm, bitemporalis 14 cm, mento- 
occipitale 20,5 cm. Die Augen etwas vor- und heruntergepresst. Wenn die 
Augen in gewbhnlicher Weise offen sind, sieht man die Sclera fiber den 
oberen Rand der Iris bervortreten. 

Nichts Besonderes an den Respirationsorganen. Die HerztOne etwas 
schwach, Puls klein, 120 in der Minute. 

Das Kind wurde anfangs mit Jodkalium und Schmiercur behandelt, 
bekam aber schon nach einer Woche Diarrhoe, so dass man die anti- 
luetische Behandlung aufgeben musste. Unter fortdauernder Diarrhoe und 
stetige Abnahme des Korpergewichtes (von 6140 auf 5130 Gramm) ging 
das Kind am 9. November 1900 zu Grande. 

Section. Kind sehr abgemagert. Cranium etwas erweitert. Os frontis 
vorragend. Die vordere Fontanelle besonders gross. 

Das Gehirn fiillt die Cranialhohle nicht aus, sondern es sieht aus, als 
wenn ein leerer Raum zwischen Gehirn und Sch&delkapsel sich vor- 
fftnde. Dura mater dem Cranium fest anhaftend; auf ihrer inneren Seite 
ist die Dura mater grQsstentheils mit weichen Membranen bedeckt; zwischen 
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den Membranen, besonders links, blutige Infiltrationen nnd Gerinnsel. Pia 
mater grau, <5demat5s; theilweise l£sst sie sich nicbt gut von der Gehirn- 
oberfl&che ablbsen, so besonders in der Region der rechten Centralwindnngen. 
Die Seitenventrikel erweitert, in denselben eine geringere Menge eines 
klaren serosen Exsndates. Das Ependym spiegelnd glatt; dagegen in dem 
vierten Ventrikel, besonders auf der rechten Seite seines Bodens fein grannlirt. 
Gehirnsabstanz von m&ssiger Blutfiille. 

Die Meningen des Mckenmarks nicht injicirt, sonst makroskopisch 
nichts Abnormes. 

Von den iibrigen Organen nichts Besonderes. Von den spinalen Ganglien 
warden untersncht: C 2 , Cj, Cg, D 4 , D 8 , D 12 , L 5 und S 2 . 

In Ganglion C 8 findet man ziemlich reichliche Colonien. Von diesen 
kann man dberhanpt sagen, dass die vielzelligen nicht so grosse Zellen- 
deformationen zeigen wie im vorigen Falle. Aber anch hier zeigen selbst 
die grbsseren Ganglienzellen h&ufig eckige Formen und ungewohnliche An- 
ordnung von Tigroidkorpern; mitunter findet man nnter einander zusammen- 
h&ngende Zellen. Mehrere von den Zellen, besonders von den mehr defor- 
mirten, haben einen linsen- oder birnfdrmigen, diffus gefarbten Kern. In 
den aus nur einigen Zellen bestehenden Gruppen kann man mehr deformirte 
und mit abnorm grobkornigem Tigroid ausgestattete Zellen linden. 

Von den im vorigen Falle beschriebenen verschiedenen Arten hieher 
gehorender Colonien mochte ich Folgendes hervorheben: 

Auch in diesem Ganglion finde ich Ganglienzellen mit zwei Kernen, 
und zwar will ich eine von langer ovaler Gestalt mit endstehenden Kernen 
erwahnen, deren Tigroidschollen meistens der Zellenlange nach ange- 
ordnet sind. 

In den Colonien mit nur zwei Ganglienzellen umschliesst manchmal 
die eine Zelle mehr oder weniger die andere und ist dann mehr unregel- 
massig gestaltet. 

Unter den Colonien mit drei Zellen finde ich nur eine mit segment- 
artig angeordneten Ganglienzellen. In den Colonien mit vier Ganglien¬ 
zellen finde ich niemals segmentare Anordnung; die Ganglienzellen sind 
gewbhnlich von verschiedener Grosse und verschiedenem Typus. 

In den Ganglien C 2 und C 4 findet man auch einige Colonien, sowohl 
grosse als kleine; in beiden giebt es sowohl normale wie deformirte Gang¬ 
lienzellen, meistens von mehreren Typen in ein und derselben Colonie. 

Unter den iibrigen, zerstreut liegenden Ganglienzellen linden wir die 
bei Neugeborenen als normal anzusehenden Typen. In einigen von diesen 
normal gebildeten und situirten Ganglienzellen sieht man doch kleinere 
Partien, wo das Tigroid verschwunden ist. Diese kbrnerfreien Regionen 
nehmen gewbhnlich einen mehr peripheren Theil der Zelle ein, sind jedoch 
auch in den mehr centralen Regionen zu linden. Dazu findet man noch 
einige grosse Ganglienzellen mit feinem, beinahe pulverffirmigem Tigroid. 

Fall III. Die Mutter, eine ledige I*para, 23 Jahre alt, giebt anam- 
nestisch keine Anhaltspunkte fur Lues. Sie gebar am 10. October 1898 
in der geburtshiilflichen Klinik (Helsingfors) ein gut entwickeltes Kind, 
welches 2170 g wog, Pemphigus palmarum und plantarum zeigte und nur 
7 Stunden lebte (Couveuse). Die Mutter hat sp&ter als Puella publica ge- 
lebt; ist 5fter in der syphilitischen Klinik wegen Blennorrhoe und einmal 
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wegen Erosio fossae navicularis behandelt worden, ohne jemals dentliche 
Zeichen von Lnes zn zeigen. 

Bei der Section fand ich das Kind gut entwickelt. Als Todesursache 
eine hochgradige hereditfir syphilitische weisse Pneumonie. ‘ Die Nieren 
warden von Dr. Karvonen mikroskopisch untersucht, wobei sich heraus- 
stellte, dass sie in ihrer Entwicklung theilweise prim&r gehemmt waren. 

Von dem Nervensystem makroskopisch nicbts Bemerkenswerthes. 

In diesem Falle, dem zuerst untersuchten, warden nor vier Ganglien, 
C 3 , C 6 and je eins von den oberen dorsalen and oberen sacralen Spinal- 
ganglien genaaer stadirt. 

Im Ganglion C 0 fanden sich mehrere Zellencolonien, theils mit vielen, 
theils mit einigen Ganglienzellen. Ein paar Colonien habe ich in Fig. 2—4, 
Taf. VI—VIII abgebildet: eine mit vier Zellen, die nach verschiedenen Typen 
sich entwickelt haben. Dazu einige Colonien mit tigroidreichen, theilweise 
excessiv deformirten Ganglienzellen (z. B. in Fig. 3 mit unregelmassiger Ge¬ 
stalt and in Fig. 4 eine mit zwei dicht neben einander gelagerten Kernen). 

In den drei tibrigen untersuchten Spinalganglien waren keine Colonien 
zu finden. 

Der Kiirze halber werden die Befunde bei den tibrigen hereditar 
luetischen, bei den missbildeten und anscheinend normalen Zellen 
tabellarisch zusammengestellt und die tibrigen nothigen Anmerkungen 
nach den Tabellen hinzugefttgt. 

In der folgenden Tabelle habe ich zwischen „Colonien“ und „Ueber- 
gangscolonien 44 Unterschied gemacht. Darin liegt nattirlich etwas Will- 
ktirliches, denn obgleich die extremen Formen sich gut von einander ab- 
trennen lassen, so giebt es doch Ueberg&nge zwischen den beiden Kate- 
gorien. Zu den „Colonien“ rechne ich erstens Bildungen wie in Fig. 2, 
wo alle Ganglienzellen ohne trennende Septa dicht an einander gedriickt 
sind, und ferner Colonien, wo die meisten Ganglienzellen sich in dieser 
Weise verhalten, obwohl einzelne durch Septa, die keine Kapselkerne fiihren, 
von einander getrennt sein ktinnen. Zu den „Uebergangscolonien“ rechne 
ich dagegen solche, wo die iiberwiegende Anzahl der Zellen durch derartige 
Septa von einander abgegrenzt sind, ja die Septa sogar einige Kapselkerne 
enthalten konnen, wo aber die moistens normal aussehenden Ganglienzellen 
doch eine abgetrennte, fur sich liegende Gruppe zu bilden scheinen. 

Unter „deformirten Ganglienzellen 4 ' verstehe ich solche mit eckiger 
Form, oft ein wenig atypisch geordnetem Tigroid (die Schollen liegen theil¬ 
weise parallel angeordnet). Als „excessiv deformirte 44 habe ich diejenigen 
Zellen bezeichnet, welche ganz von der Norm abweichende Tigroid verhtilt- 
nisse zeigen, deren Form oft sehr unregelm&ssig ist und die manchmal zwei 
Kerne enthalten ktinnen (wie z. B. eine in Fig. 4 abgebildete Zelle). 
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Fall 

No. 

Alter 

Obere 

Untere 

Obere 

Mittlere 

Untere 

Lumbale 
od. sacrale 
Ganglien 

Cervicalganglien 

Dorsalganglien 

: 1 



Heredit&r Luetische: 



i f 

Frfthge- 

Cj und C 2 

C 5 0 

d 4 0 

d 8 0 

D 12 0 

L 3 u. L 4 0 . 

1 

burt, 

miteinigen C 7 undC 8 : 



In L 5 reich- 


44 cm. 

Colooien 

reichliche 




liche 

1 


und defor- 

Colonien 




Colonien 



mirten 

mit exces- 




mit exces- 

• 


Ganglien- 

siv defor- 




siv defor- 



zellen. C 3 , 

mirten 




mirten 



C 4 0 

Ganglien- 




Ganglien- 




zellen. 




zellen. 

II 

Geboren 

Cj: einige 

C 7 0 

D 4 : einige 

d 8 0 

d i2 0 

l 5 0 

i 

im 8 . 

Colonien 

Q: ziem- 

Colonien 



Sa 0 


Fotalmo- 

mit defor- 

lich reich- 

mit defor- 



S 4 0 


nat, beim 

mirten 

licheColo- 

mirten 




! Exitus 

Ganglien- 

nien mit 

Ganglien- 





lOMonate 

zellen. 

deformir- 

zellen. 





alt. 


ten Gang- 








lienzellen. 





III 

Friih- 

C 3 0 

C 6 : ziem- 

Ein Gang- 

___ 


EinSacral- 

i 

geburt, 


lich viele 

lion unter- 



ganglion 


45 cm. 


Colonien 

sucht: 0 



unter- 

! 



mit exces- 




sucht: 0 

1 


siv defor- 





t 


mirten 








Ganglien- 








zellen. 





IV 

4 Mod ate 

C 3 0 

C G 0 

D 4 0 

Dg urn 

d Di 2 : 

Lj 0 


alt. 




einzelne Colonien 

■ 






mit deformirten 







Ganglienzellen 

1 

V 

A us- 

C 4 0 

C 6 : ziem- 

D 4 0 

D } , D 6 0 


— 

1 getragen. 


lich viele 


D 8 : zahl- 



| 



Colonien 


reiche Co- 






mit exces- 


lonien mit 






siv defor- 


excessiv 





[ 

mirten 


deformir- 


| 


1 Ganglien* 


ten Gang- 


1 




zellen. 


lienzellen. 


1 




C 8 0 
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Obe re Untere 
Cervical gan glien 


Obere Mit t lere Untere 
Dorsalganglien 




Lues unsicher. 



; Aus- 
getragen. 

! 

! 

C 3 : keine 
Colonien, 
nor einige 
Ueber- 
gangscolo- 
nien. | 

C 6 0 D 4 0 

Nioht Luetisohc 

D 8 : keine 
Colonien, 
einegrosse 
Ueber- 
gangs- 
colonie. 

D 12 0 

|] Aus- 
ge tragen. 


Qs 0 D 4 0 

C*: eine 
kleine Co- 
lonie mit 
deformir- 
ten Gang- 
lien zellen. 

i 

D |2 0 J 

AU 8 - 

getragen. 

C 3 : einige 
Ueber- 
gangs- 
colonien. 

C 7 und Q: D 4 0 
einige Co¬ 
lonien mit 
theilweise 
deformir- 
ten Gang- 
lienzellen. 

Dq : eine 
Ueber- 
gangs- 
colonie. 

i 


All 8 - 

getragen. 

C 4 0 

0 

Q 

0 

c? 

I 

D 12 : eine 
Ueber- 
gangs- 
colonie. 

Aus- 

getragen. 

i 



1 

1 

Dj 2 0 

9 Monate 
alt. 

— 

1 

1 

1 

| 

D 10 : eine 
kleine 
Ueber- 
gangs- 
colonie. 


Lumbale 
od. sacrale 
Ganglien 


Ueber- 

gangs* 

colonien. 


Colonien 
mit etwas 
deformir- 
ten Gang- 
lienzellen. 


— L| u. L 2 0 


gangs- 

colonien. 

L5 0 

8 , 0 

S 2 :ein paar 
Colonien 
mit je zwei 
normalen 
Ganglien- 
zellen S 4 0 
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Fall 

Alter 

Obere 

n _:_ 

Untere 

1 1 ; 

Obere 

Mittlere 

Untere 

j Lumbale 

No. 

j cervical gangiien 


’ Oil* 8&Ci&10 

Ganglien 



1 



j 


XII 

Aus- 

getragen. 

C 4 : ziem- 
lich reich- 
lich kleine 
undeinige 
grosseCo- 
lonien mit 
deformir- 
ten Gang- 
lienzellen. 

C 7 0 

Cs: ziem- 
lich yiele 
grossere 
Colonien 
rait defor- 
mirten 
Ganglien- 
zellen. 

d 4 0 


D12 0 

! 

1 

XIII 

Zwil- 

linge, 

beide 

48 cm. 

C3 : einige 
Colonien, 
keine aus- 
gepragten 
Ganglien- 
zellende- 
formatio- 

nen. 

C 8 0 

C 7 0 

D 4 0 

Dj 0 

D12 0 

Li : einige 
Colonien, 
keine aus- 
gepragten 
Zellen- 
deforma- 
tionen. 

XIV 


C 4 : nur 
einige klei- 
ne Colo¬ 
nien,theil- 
weise mit 
etwas de- 
formirten 
Ganglien- 
zellen. 


D 4 : einige 
Ueber- 
gangs- 
colonien. 

D g 0 

D12 0 

L5 : einige 
Ueber- 
gangscolo- 
nien; eine 
Colonie 
mit etwas 
deformir- 
ten Gang- 
lienzellen. 

XV 

Fruhge- 

burt, 

45 cm. 

C 2 und C 4 

0 ! 

c 8 0 

D 4 0 

Dg 0 

D, 2 : einige 
Ueber- | 
gangs- 1 
colonien. . 

L 3 0 

XVI 

Fruhge- 

burt, 

40 cm. 

i 

c 3 0 

j 

C7 : einigej 
Ueber- 
ganga- 
colonien, 
keine de- 
formirten 
Ganglien- 
zellen. 

d 4 0 

D, 0 

D 12 0 

L, 0 
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1 

Fall, 

Alter 

Obere 

Untere 

Obere 

Mittlere 

Untere 

Lumbale 
od. sacrale 
Ganglien 

fc i 

Cervical 

ganglion 

D 

orsalganglic 

m 

XVII 1 

Fruh- 

C 4 : sehr 

C : 0 

D 4 0 

D 8 : sehr 

D 12 0 

L 4 : ziem- 


geburt 

reichlich 



reichliche 


lich reich- 


40 cm. 

Colonien 



Colonien 


liche Co- 



mit defor- 



mit defor- 


lonien mit 



mirten 



mirten 


deformir- 



Ganglieu- 



Ganglien- 


ten Gang- 



zellen. 



zellen. 


lienzellen. 

XVIII 

Fruh- 

_ 

C 7 : ziem- 

D 4 : zwei 

d 8 0 

D I 2 :reich- 

__ 

1 

geburt 


lich viele 

kleine Co- 


lich Colo- 



42 cm. 


Ueber- 

lonien mit 


nien mit 





gangscolo- 

deformir- 


deformir- 





nien; eini- 

ten Gang- 


ten Gang- 





ge Colo- 
uien mit 
deformir- 

lienzellen. 


lienzellen. 


j 

! 



ten Gang- 
lienzellen. 





XIX 

Frfih- 

C 2 0 

C 7 0 

_ 


D n :einige 

_ 


geburt 

C 3 0 

Ca: ein 



kleine 



38 cm. 


paar kleine 



Ueber- 





Colonien 



gangs- 


1 



ohne aus- 
gepragt 
deformirte 
Ganglien- 


1 

colonien. 

1 





zellen. 





XX 

Fruh- 

C 4 :einzel- 

— 

D 4 : ein 

— 

— 

L 4 : ziem- 

! 

geburt 

ne kleine 


paar Colo¬ 



lich viele 


37 cm. 

Colonien 


nien, theil- 



Ueber- 



ohne aus- 


weise mit 



ganga- 



gepragt 


unbedeu- 



colonien; 



deform ir- 


tendenZel- 



einige Co¬ 



te Gang- 


lendefor- 

i 


lonien mit 



lienzellen. 


mationen. 



deformir- 

i 

i 

1 


1 


t 

1 1 

■ 

1 

1 

j 

ten Gang- 
lienzellen. 

! 

' 

1 
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1 

Fall i 

Alter 

; 

Obere 

Untere 

Obere 

Mittlere 

Untere 

Lumbale 
od. sacrale 
Ganglien 

No. j 

i 

Cervicalganglien 

Dorsalganglien i 

i_i_I 




Missbildete: 




XXI 

Wahr- 
scheiulich 
ausge- 
tragen. 
[Encepha- 
j locele, A- 
| myelie]. 




i 

l 

i 

Lj — L 4 : 
sehr reich- 
liche Co¬ 
lonien mit 
deformir- 
ten Gang- 
lienzellen. 

XXII 

j 

j Aus- 
| getragen. 
[Angebore- 
ner Herz- 
fehler.] 

1 

Ci : einige 
kleinere 
Colonien 
mit nur 
etwas de- 
formirten 
Ganglien- 
zellen. 

C 7 : einige 
kleinere 
Ueber- 
gangs- 
colonien. 

D 4 0 

D 8 : eine 
Colonie 
mit unbe- 
deutend 
deformir- 
ten Gang* 
lienzellen. 

Di 2 0 

In: zwei 
Ueber- 
gangs- 
colonien. 

S t 0 

! 

XXIII 

Aus- 

i getragen. 
[Die Ure- 
teren miss- 
bildet.] 

C 2 0 

C 7 0 

d 4 0 

1 


D, 2 : einige 
Colonien 
mit defor- 
mirten 
Ganglien- 
zellen. 

L 4 : einige 
Colonien. 
nur wenig 
deformirte 
Ganglien- 
zellen. 

XXIV 1 

1 

i 

Aus- 

getragen. 

[Gaumen- 

spalte.] 

C 4 0 

1 “ 

i 

d 4 0 

i 

i 


L t : eine 
Ueber- 
gangs- 
colonie. 

U 0 


Fall IV. Ein 4 Monate altes M&dchen. 

Die Matter, eine immer gesunde 21 j&hrige Dienerin, gesteht ein, dass 
sie vor 4 Jahren syphilitisch inficirt and damals speciflsch behandelt worden 
ist. Sie wnrde mit ihrer Tochter am 27. M&rz 1900 in die dermatologische 
Klinik (Helsingfors) anfgenommen and einer energiscben Quecksilberbehand- 
lung anterworfen, welche sie sehr gut vertrug. Das Kind, von Geburt an 
kr&nklich, zeigte einige Wochen sp&ter einen Hautausschlag, in rothen 
Flecken and Blasen bestehend; dazu Scbnapfen. Diagnose bei der Auf- 
nahme: Coryza syphilitica; Bronchopneumonia; Nephritis (Harn stark ei- 
weisshaltig). Behandlung mit Quecksilber-Einreibungen. Tod nach 6 Tagen. 
Sectionsdiagnose: Tuberculosispulmonom, gland.bronchial., hepatis, lienis, 
mening.; Nephritis subacata. — Der Korper ziemlich gut gen&hrt, Kbrper- 
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gewicht 3350 g, Lange 55 cm. Keine Missbildungen. Die Haut der Nase, 
des Gesichts, der Brust und besonders der anteren Extremitaten zeigt zahl- 
reiche crustbse Ulcerationen mit injicirtem Grunde. Dara mater am Cra¬ 
nium festgewachsen; Pia leicht abschaibar; unter derselben, in der Gegend 
des Praecnnens, eine langliche 0,50 cm messende, gelblicbe, inflltrirte 
Partie. 

Bei der Mutter wurde (nach dem Tode des Kindes) wiederholt nacb 
einer tuberculbsen Infection gefahndet (Dr. Karvonen), aber weder anam- 
nestisch noch bei genauester Untersucbung konnten irgend welche Anhalts- 
punkte dafur gefunden werden. Dazu war sie bliihend nnd wohlgenahrt. 

Fall V. Ausgetragenes Madchen. Kbrpergewicht 3300 g. Korper- 
linge 46 cm. 

Die Mutter, eine 28jahrige VH-para, ist verheirathet nnd hat fruher 
3 Aborten gehabt, zeigt wahrscl^inliche Symptome von Lues. 

Das am 22. Januar 1900 in der geburtshiilflichen Klinik (Helsingfors) 
geborene Kind war cyanotisch und zeigte an den Handtellern, Fusssohlen, 
am Kopfe und an verschiedenen Kbrpergegenden papul&re Syphilide. Leber 
bedeutend vergrbssert, Respiration oberfl&chlich. Starb nach 14 Stunden. 

Section. In der Haut maculose und papulo-crustbse Syphilide und 
kleine Hamorrhagien. Osteochondritis (II). Im Gehirn und in der Bauch- 
hohle Blutungen (am letzteren Ort hauptsachlich von der Milz ausgehend). 
Alle grossen Driisen von fester Consistenz; Leber stark vergrossert, von 
normaler Form, 235 g schwer, Milz wiegt 28 g, die Nieren zusammen 28 g. 
Letztere sahen makroskopisch normal aus. 

Dr. Karvonen hat mikroskopisch in der Leber hereditar luetische 
Veranderungen, auch in den Lungen hereditar luetische „interstitielle Pneu- 
monie“, in den Nieren eine ziemlich diffuse, aber nicht ganz gleichmassig 
ausgebreitete Verspatung der Entwicklung und dazu sehr sparliche und 
unbetrachtliche perivasculare Veranderungen festgestellt. 

Fall VI. Ausgetragen. Korperiange 49 cm, kara todt, mit etwas 
macerirter Haut zur Welt. Die Mutter gebar zwei Jahre vorher ein todtes 
Kind. Sonst gesund, Lues wurde vom Arzt als wahrscheinlich angenommen, 
sichere Anhaltspunkte dafur nicht zu linden. 

Das Kind ohne Missbildungen; die Lungen zum grbssten Theil ate- 
lektatisch; von den ubrigen inneren Organen, abgesehen von einer gewissen 
Blutfiille, nichts Weiteres zu bemerken. 

Zu den ubrigen Fallen ist Folgendes zu bemerken: Die Falle VII—X, 
XII waren ausgetragene Kinder ohne Missbildungen, die wahrend oder 
gleich nach der Geburt gestorben sind (Suffocatio intra partum oder As- 
phyxie). Bei den Mfittern keine Lues; unter diesen Fallen keine Zwillinge. 
Die gewbhnlichen Zeichen der Reife vorhanden. 

Fall XI. 9 Monate altes Madchen. Bei der Section warden die 
Bronchial- und Mesenterialdriisen kasig degenerirt befunden, ausserdem 
waren in Lungen, Milz und Leber altere und jiingere tuberculbse Erup- 
tionen vorhanden. 

Die Falle XIII und XIV betreffen ein Zwillingspaar. 

Xm 48 cm, 2800 g; die grossen Labien bedecken nicht vollstandig 
die kleinen. Kein Knochenkern in den Femurepiphysen. 

XIV 48 cm, 2600 g; die Labien wie bei XIII. Andeutung eines 
Knochenkerns in den Femurepiphysen. 

Deutsche Zeitaohr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 4 
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XVII 40 cm, 1320g. Erstgeborenes Kind von Zwillingen. Asphyktisch. 
Keine Missbildnngen. Entwicklnng der Korperl&nge entsprechend. Matter 
unverheirathet, 27 Jabre alt, I-para, „N&herin u . Ueber Lnes nichts Sicheres. 
Der andere Zwilling starb nach einigen Tagen. 

Die F&lle XV, XVI, XVIII, XIX und XX sind gleich nach der 
Gebnrt gestorben. Keine Missbildnngen. Keine Anhaltspunkte fur here- 
dit&re Lues. 

Betreffemd die antersuchten Missbildeten will ich von den Fallen 
XXII—XXIV nur kurz bemerken, dass sie alle sicb als ausgetragen er- 
wiesen und wabrend oder kurze Zeit nach der Gebnrt starben. 

Beim Falle XXII fand sicb ein bocbgradig missbildetes Herz sowie 
ein Hydro thorax, sonst keine Missbildnng en. 


Ira Falle XXIII 
langen, kolbenformig 
asymmetriscb. 

Fall XXIV bot 
bildungen dar. 

Der Fall XXI*) vi 
sich urn ein ■ 38 cm lang< 



tbeilweise zu 
erweitert. 


mebrere cm 
Die Kiefer 


men, sonst keine Miss- 

etrachtung. Es handelte 
das vom Lande ohne 
weitere Angaben eingescl)icfet>46ii^v_ man ans dem Verhalten der 

Nagel, der ausseren Genitalien, der Obren und Augen ersehen konnte, war 
die Reife nicbt fern. 

Das Os occipitale ist in der Medianlinie gespalten und die beiden 
Halften sind durch eine 7 cm breite und ebenso hohe Oeflfnung von ein- 
ander getrennt. Foramen magnnm ebenso nach riickwarts offen und in 
gleicher Weise der ganze Riickenmarkskanal. Es besteht Encephalocele 
posterior (die theilweise blutimbibirten Gehirntbeile lassen sicb nicht gut 
makroskopisch naher studiren; partielle Defects scheinen vorznliegen). Das 
Riickenmark abgeplattet, zwiscben Meningen eingeschlossen, von denen die 
oberflacblichsten continuirlich in die aussere Hant iibergehen. Amyelie 
anscheinend vorhanden. Die Anzahl der spinalen Wnrzeln reducirt. Die 
lnmbalen Spinalganglien abnorm gross. Vier von ihnen (wabrscheinlich 
L,—L 4 ) warden auf der einen Seite herauspraparirt und in der friiber 
angegebenen Weise untersncht. — Die Lungen zum grossten Theil ate- 
lektatisch, die inneren Organs reicblich blutgefullt, im Uebrigen nichts zu 
bemerken. 

In sainintlichen antersuchten Spinalganglien fand icli zahlreiche Colonien, 
deren Ganglienzellen theils normal, theils eckig und mit l&nglichem, dunkelm 
Kern versehen waren. Die Zellen kfinnen stellenweise so dicht an einander 
liegen, dass sie als grosse tigroidreiche Massen mit mehreren Kernen im- 
poniren. Einige Colonien und Uebergangscolonien sind nur aus kleinen 
Zellen von den beiden normalen Grundtypen zusammengesetzt. Einige 
Colonien konnen riesige Dimensionen annehmen, so fand ich in einem 
Ganglion (wahrscheinlich L 4 ) eine Gruppe, wo ich in einigen Schnitten 
fiber 50 Ganglienzellen zahlte. 


*) Ich benutze die Gelegenbeit dem Vorsteher der hiesigen obstetrisch- 
gynakologischen Universitats-Klinik, Herrn Prof. G. Heinricius, meinen beaten 
Dank auszusprechen sowohl fiirdiesen Fall als ffir die mir bereitete Moglichkeit, 
die Neugeboren schncll genug nach dem Tode zu seciren. 
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Auf eine Analyse der Rtickenmarksbefunde bei den luetischen 
Kindern gehe ich diesmal nicht ein; in den tibrigen Fallen (ausgenommen 
Fall XXI) zeigten die nach Weigert und van Gieson untersuchten 
Rttckenmarke keine auffallenden Veranderungen, die als Entwicklungs¬ 
storungen aufzufassen waren. 

Wir wollen erst mit Hulfe obenstehender Untersuchungen nach- 
sehen, unter welchen Umstanden wir Colonien mit Zellenformen von 
der oben beschriebenen abnormen Art finden. 

Aus den Tabellen geht hervor, dass bei den meisten untersuchten, 
anscheinend normalen Ausgetragenen nur einige Uebergangscolonien 
mit normalen Ganglienzellen und vereinzelte Colonien mit deformirten 
Ganglienzellen (Fall VII: GanglionL 3 ; Fall VIII: Ganglion C 8 ) zu finden 
waren. Dagegen begegneten uns im FalleXlI, auch ein anscheinend nor- 
males, ausgetragenes Kind betreffend, ziemlich viele echte Colonien mit 
Zellendeformationen. In diesem Fall war das an Atelectasis pulmo- 
num gestorbene Kind sonst normal; bei der Mutter weder Lues noch 
andere krankhafte Zustande zu eruiren. Bei den anscheinend nor¬ 
malen, ausgetragenen Neugeborenen sind also die Colonien 
mit deformirten Ganglienzellen tiberhaupt selten, doch 
scheinen sie sogar ziemlich reichlich in einzelnen Fallen 
vorkommen zu konnen. 

Mit dem seltenen Vorkommen solcher Bildungen bei anscheinend 
normalen Neugeborenen scheinen auch die Befunde bei Missbildeten, 
wo andere Organe als Nervensystem missbildet sind, gut im Einklang 
zu stehen. So waren in den Fallen XXII und XX1I1 Colonien mit 
Zellendeformationen nur vereinzelt, im Falle XXIV gar nicht zu finden. 

Dagegen fand ich in den yon mir untersuchten (anscheinend nor¬ 
malen) Fallen aus den letzten Schwangerschaftsmonaten 
haufiger als bei ausgetragenen solche in Frage stehenden 
Bildungen. Wohl waren unter den 8 hierhergehorigen Fallen in vier 
(XIII, XV, XVI und XIX) keine Colonien mit ausgepragten Deformationen, 
sondern meistens nur Uebergangscolonien zu finden (von diesen Fallen 
steht jedoch Fall XT1I schon der Reife nahe). Aber was die tibrigen 
Falle betrifft, waren in einigen Ganglien der Falle XVII und XVIII 
reichliche, in den Fallen XIV und XX sparlichere Colonien mit 
deformirten Ganglienzellen zu finden. Hier ist noch anzuflihren, dass 
die hereditaren Verhaltnisse im Falle XVII in Bezug auf Lues etwas 
suspect waren. 

Gehen wir dann zu den luetischen Fallen liber, so habe ich in 
den Fallen I, II, III und V reichliche, im Fall V etwas weniger 
zahlreiche und im Fall IV einzelne Colonien mit Zellendeformationen 
gefunden. Also waren keine von den sicher hereditar luetischen Kindern 

4* 
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ganz frei; dabei ist zu bemerken, dass die Falle I und III nicht aus- 
getragene Kinder betrafen, dass es sich im Falle V um ein ausgetragenes, 
im Falle IV um ein vier Monat altes Kind handelte und speciell will 
ich den Fall II hervorheben, wo Colonien und atypische Ganglien- 
zellen noch im zehnten Monat nach der Geburt zu sehen waren. (Das 
Kind war im 8. Schwangerschaftsmonat geboren.) Hingegen konnten 
im Fall VI, wo Lues unsicher war, weder Colonien noch deformirte 
Ganglienzellen nacbgewiesen werden. 

Wir mlissen demnach wohl zugeben, dass bei den untersuchten 
hereditar luetischen Fallen Colonien und atypische Ganglien¬ 
zellen verhaltnissmassig oft in reichlicher Menge zu finden 
sind. Aus den obenstehenden Beschreibungen geht ausserdem 
hervor, dass ich bei hereditar luetischen die atypischen Gang¬ 
lienzellen in den Colonien am excessivsten ausgebildet sah. 

Wie verhalten sich nun die Missbildungen? Es wird zweckmassig 
sein, die Falle mit Hemmungsbildungen im Nervensystem von denen 
rait solchen in anderen Organen abzutrennen. Die zur letztgenannten 
Kategorie gehorenden drei Falle mit ihren vereinzelten Colonien und 
atypischen Ganglienzellen habe ich schon frfiher besprochen. 

Von Fallen mit missbildetem Nervensystem hatte ich nur Ge- 
legenheit einen einzigen zur untersuchen, aber in diesem Fall fand 
ich in alien vier untersuchten Spinalganglien reichliche Colonien und 
abnorme Ganglienzellen. Indessen scheint, nach Untersuchungen von 
Manz* 2 ), so wie von K. und G. Petren 3 ) ein Befund wie mein 
soeben erwahnter, wenigstens bei gewissen Formen von Hemmungs¬ 
bildungen des Nervensystems, ziemlich selten zu sein. Manz, der 
mehrere Falle von Anencephalie (zum Theil auch mit Amyelie 
complicirt) untersucht hat, erwahnt, „dass die Untersuchung der 
Spinalganglien Nerverzellen in grosser Zahl und von normalem Bau 
ergab“. Ebenso fanden K. und G. Petren in 5 Fallen von Anen¬ 
cephalie die von ihnen untersuchten noch aus zahlreichen verschiedenen 
Rtickenmarkshohen stammenden Spinalganglien normal entwickelt, was 
sie mit folgenden Worten naher ausdrtlcken: „Die Ganglienzellen der 
Spinalganglien sind gut entwickelt und das Gewebe (des Spinalgang- 
lions) bietet in ganz normaler Weise das fttr dieses Organ charakteris- 
tische Aussehen dar.“ Wahrscheinlich haben also die genannten 
Autoren Zellencolonien in den Spinalganglien bei den von ihnen 
untersuchten Anencephalen nicht gesehen, denn „wir konnen jefczt*, 
bemerken sie ausdrticklich, „das constante Vorkommen einer normalen 
Entwicklung der Spinalganglien bei Anencephalie als sicher festge- 
stellt betrachten.“ Hatten sie namlich diese Colonien gesehen, so wiirden 
sie wohl wenigstens deren Bedeutung discutirt haben. 
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Es fragt sich also, wie sowohl das in quantitativer Hinsicht ver- 
haltnissmassig reichliche Vorkommen solcher Colonien und atypischer 
Ganglienzellen als auch ihre excessive Qualitat bei den hereditar Lue- 
tischen zu erklaren ist 

Bevor wir die Antwort auf diese Frage suchen, haben wir nach- 
zusehen, wie die Entstehung dieser Colonien und atypischen Ganglien- 
zellen aufzufassen ist 

Mftller 4 ) hat in der betreffenden Hinsicht Kaninchenganglien ein- 
gehender studirt, und ich erlaube mir, einige von seinen Resultaten 
hier anzufuhren. Mtiller fand nebst den ganz frei liegenden Ganglien¬ 
zellen Anhaufungen von solchen, die er Zellencolonien nannte. Er 
bemerkt von den Zellen der Colonien, dass sie in einer ausserst in- 
timen Verbindung mit einander stehen. Er unterscheidet zwischen 
regelmassigen und unregelmassigen Colonien. Die ersteren sind nach 
aussen durch eine kreisrunde Kapsel begrenzt; innerhalb dieser Kapsel 
linden sich zwei, drei oder vier Zellen sehr regelmassig wie Sectoren 
um einen Mittelpunkt geordnet 

In den unregelmassigen Colonien sind die Zellen von einer sehr 
wechselnden Form, als ob sie durch ihre gegenseitige Entwicklung 
beeinflusst warden. Die eine entwickelt sich kraftiger als die andere 
und beeintrachtigt so die Entwicklung der letzteren. Sowohl die Form¬ 
ats die Structurverhaltnisse sind sehr wechselnd. 

In den regelmassigen sowohl wie in den unregelmassigen Colonien 
konnen Scheidewande ganz fehlen, unvollstandig sein, und so bekommen 
wir Uebergange zu den freien Zellen. 

Man sieht ohne Weiteres, dass Mftller bei Kaninchen analoge 
Bildungen studirt hat wie ich beim Menschen. Mftller kommt zu 
den Schluss, dass seine Colonien Entwicklungsstadien von Ganglien¬ 
zellen reprasentiren. Auch ich halte das fur sicher, dass meine beim 
Menschen gefundenen Ganglienzellencolonien Entwicklungsstadien, resp. 
Hemmungen darstellen. Diese Auffassung lasst sich mit unserer 
Kenntniss von der Entwicklung der Spinalganglien des Menschen 
gut vereinen. Wir wissen, dass die Zellen, von denen die Spinalgang- 
lienzellen abstammen, erst dicht aneinander liegen, dass in einer sehr 
frfthen Zeit das Stroma des Ganglions zwischen die Zellen hinein- 
wachst (Minot 5 ) fand dies schon in der siebenten Embryonalwoche), 
und dass in den frtthesten Stadien die Zellen mehr oder weniger 
gruppenweise beisammenliegen. Wenn nun aus irgend einem Grunde 
— wenn die von derselben Mutterzelle stammenden Ganglienzellen 
entweder langer als normal in Zusammenhang verbleiben, oder wenn 
die Mutterzelle sich spater als gewohnlich theilt — die dicht anein¬ 
ander gelagerten Ganglienzellen abnorm lange in so intimer Verbin- 
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dung unter einander verbleiben, dass das in das Spinalganglion herein- 
wachsende Stroma die Ganglienzellen nicht voneinander trennen kann, 
indess auf diesem Stadium die tibrigen Ganglienzellen scbon von ein¬ 
ander getrennt in eigenen Kapseln eingeschlossen liegen, so bekommen 
wir unsere Colonien zu Gesicht. 

Wenn wir die von mir beim Menschen gefundenen Colonientypen 
mit den von Mtiller 4 ) beim Kaninchen studirten vergleichen, so finden 
wir, dass die regelmassigen in dem Alter, das uns interessirt (von 
ca. 37 cm Korperlange bis zur Reife) nur unter den zweizelligen vor- 
kommen; auch unter den dreizelligen konnen wir diejenigen, in denen 
eine Zelle zwei Quadranten, die beiden tibrigen Zellen je einen Qua- 
dranten einnehmen, zu den regelmassigen Colonien rechnen. Niemals 
habe icb in diesen von mir untersuchten Fallen solche regelmassigen 
Colonien mit 4 Ganglienzellen gefunden, wie sie Mtiller ftir das 
Kaninchen bescbreibt, was vielleicht daher kommt, dass ich nicht 
Spinalganganglien von Embryonen der allerersten Stadien untersucht 
habe. An die regelmassigen zweizelligen Colonien mochte ich die ftir 
sich liegenden Ganglienzellen mit zwei Kernen anreihen. Solche Zellen 
fand ich gar nicht so selten; auch Fraentzel 6 ) hat solche bei mensch- 
lichen Embryonen gesehen. Ich habe zwei derartige Zellen, eine von 
jedem Grundtypus, abgebildet (Fig. 7 und 8, Taf. VI—VIII). Hier sind 
also die Tochterzellen noch mit einander in Zusammenhang geblieben. 

Ich will hier noch erwahnen, dass ich bei einigen von mir unter¬ 
suchten jungeren Foten (von resp. 19, 22,5, 24, 26, 34, 35 cm Lange; 
in jedem Falle wurden einige Ganglien in toto serienweise untersucht) 
ebenfalls einige Ganglienzellen mit zwei Kernen fand, ja sogareine grosse 
mit vier Kernen, welche man demnach wohl als ein Anfangsstadium 
einer vierzelligen Colonie auffassen konnte. 

Die mehrzelligen Colonien in meinen Fallen gehoren alle zu den 
unregelmassigen. Die in ihnen liegenden Zellen zeigen gewisse be- 
merkenswerthe Verhaltnisse. Erstens konnen unter ihnen mehrere 
oder alle dem zweiten Typus angehoren und sind dann meistens nicht 
merkbar verandert Die Colonien, welche nur aus derartigen Zellen 
bestehen (z. B. einige im Fall XVII) stehen schon auf der Grenze 
zu den „Uebergangscolonien“; wir finden ziemlich reichliche Septa 
zwischen den Ganglienzellen, obwohl diese nicht eine wie gewohnlich 
entwickelte Kapsel besitzen. 

In anderen Colonien stehen die meisten, gewohnlich sogar alle 
Zellen dem ersten Typus nahe. Einige sind nur durch ihre eckige 
Form von den gewohnlichen Ganglienzellen des ersten Typus ver- 
schieden. Andere zeigen mehr durchgreifende Verschiedenheiten so- 
wohl in Beziehung auf die Form und das Tigroid als auch hinsichtlich 
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des Kerns. Die Gestalt kann sehr variiren und wird anscheinend durch 
gegenseitige Druckverhaltnisse bedingt. Das Tigroid zeigt sich ge- 
wohnlich aus groben Schollen bestehend und dicht gelagert, dazu 
sind oft noch, abweichend von dem, was man gewbhnlieh findet, die 
Schollen unter einander und mit der Langsrichtung der Zelle Oder mit 
deren Ran dern parallel angeordnet. Die Grundsubstanz ist oftdunkel. Die 
Kerne habe ich in den Ganglienzellen, deren Form und Tigroidver- 
haltnisse grossere Abweichungen yon der typischen Anordnung dar- 
bieten, stets langlich, gewohnlich linsen-, selten birnformig und dazu 
noch mehr oder weniger tief gefarbt gefunden. Ausser diesen Ver- 
anderungen der Ganglienzellen, die ich alle auch in normalen Fallen 
fand, waren in den hereditar luetischen noch ganz abnorme Ganglien- 
zellformen zu sehen (so z. B. die in Fig. 4 abgebildete, mit zwei 
nebeneinander liegenden Kernen, ferner die kreuzformige Fig. 3). 

In Bezug auf die Formverhaltnisse der Spinalganglienzellen will 
ich noch bemerken, dass ich beim Menschen Zellen, die den von Mttller 
beschriebenen typischen halbmondformigen entsprechen, nur sehr selten 
(in der zweiten Halfte des Fotallebens) geselien habe. Eine wahr- 
scheinlich hierher zu rechnende Ganglienzelle ist in Fig. 10 abge- 
bildet, obgleich die aneinander gelagerten Ganglienzellen hier schon 
durch ein Septum, das sogar einen Kapselkern tragt, von einander 
getrennt sind. 

Schwer ist es, die dunklen, abnorm gestalteten Kerne in befrie- 
digender Weise zu erklaren. Die nach verschiedenen Tinctionsver- 
fahren dunkel gefarbten, oft unregelmassig geformten Kerne einiger 
Spinalganglienzellen sind schon Gegenstand mehrerer Untersuchungen 
gewesen, allein zu einem unzweideutigen Ergebniss ist man bisher noch 
nicht gekommen. 

Ohne auf diesbezGgliche friihere Untersuchungen naher einzu- 
gehen, will ich nur an einige erinnern. Flesch 7 ) halt ahnliche Kern- 
formen fftr Altersveran der ungen. M tiller 4 ) kann sich dieser Ansicht 
zwar nicht anschliessen, bringt aber selbst keine neue positive Er- 
klarung. v. Lenhossek 1 ) aussert sich, jedoch mit grosser Vorsicht, 
dahin, dass die Schrumpfung und Dunkelfarbung (Sublimatfixirung, 
Toluidinfarbung) der Kerne ebenso wie andere Eigenthtimlichkeiten 
der solche Kerne enthaltenden Zellen (er fand die Zellen bis an die 
Peripherie mit Tigroidschollen besetzt) vielleicht als functionelle Ver- 
anderungen aufzufassen sind. 

Aus meinen eigenen bisherigen Untersuchungen ist es schwer, uber 
die Bedeutung dieser Kerne sichere Schliisse zu ziehen. Doch scheint 
mir daraus hervorzugehen, dass eine Dunkelfarbung des Kerns von ver¬ 
schiedenen Ursachen abhangen kann. So fand ich im Falle VI, wo 
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das Kind todt und etwas macerirt zur Welt kam, und ebenso im Falle 
XXII, wo die Ganglienzellen schlecht fixirt waren*), eine Schrumpfung 
und Dunkelfarbung zahlreicher Kerne, die aber ihre runde Gestalt bei- 
behalten hatten. In beiden Fallen ist wohl die Dunkeliarbung der 
Kerne als die Folge einer postmortalen Veranderung aufzufassen, und 
ebenso mochte ich die Dunkelfarbung zahlreicher Kerne bei einem 
normalgebildeten, 35 cm langen Foetus erklaren, welcher 12 Stunden 
nach dem Tode der an multipler Carcinose gestorbenen Mutter heraus- 
genommen wurde. 

Bei guter Fixirung sind namlich die dunkeln, runden Kerne bei 
kleineren Foten sehr, bei ausgetragenen ziemlich selten. So faud ich 
bei einem 25 cm langen Foetus (die sonst gesunde Mutter abortirte 
wegen Trauma) nur sehr wenige dunkle Kerne, weder runde noch un- 
regelmassige langliche. Ebenso verhielten sich die gut erhaltenen 
Spinalganglienzellen von einem 22,5 cm messenden Typhusabort. Das 
soeben tiber das Vorkommen solcher Kerne bei ausgetragenen FSten 
Gesagte geht aus mehreren yon meinen in dieser Hinsicht untersuchten 
Fallen hervor. 

Wir kehren nun zu unseren linsenfbrmigen, mehr oder weniger 
dunkelgefarbten Kernen in den deformirten Ganglienzellen der Colonien 
zurfick. Aus v. Lenhossek's 8 ) Studien fiber die erste Entwicklung 
der Spinalganglien beim Menschen scheint (sieheLenhossek’sFiguren) 
wohl hervorzugehen, dass in einem ganz frtihen Stadium langliche Kern- 
formen in den spater zu Spinalganglienzellen werdenden Zellen vor¬ 
kommen konnen. Bei von mir untersuchten jungen Foten (19—22 cm) 
fand ich solche Kernformen nur ausnahmsweise. 

Dagegen schienen die Kerne in den von einer Kapsel umgebenen, 
mit Ganglienzellen prall ausgeffillten Colonien sich in dieser Weise 
umzuwandeln. Denn bei Foten von 22,5 und 25 cm Lange, bei denen 
ich auch Gruppen von dicht aneinander liegenden Ganglienzellen sah, 
obgleich die Gruppen nicht ringsum von einer gemeinsamen Kapsel 
eingeschlossen waren, fand ich niemals in den diese Gruppen bildenden 
Ganglienzellen und auch nicht in Zellen, die in noch innigerem Zu- 
sammenhang standen (Zellleiber mit 2, mit 4 Kernen), langliche, 
dunkelgefarbte Kerne. Erst wenn die Colonien von einer gemeinsamen 
Kapsel umschlossen wurden, wenn die Zellen sich vergrosserten und alle 
Ecken ausffillten und so durch gegenseitigen Druck unregelmassige 
Formen erhielten, fand ich diese langlichen dunkeln Kerne. 

Wahrscheinlich sind diese in Frage stehenden langlichen Kerne 
also nicht als persistirende embryonale Formen aufzufassen, sondem 

*) Weil die Section erst verhaltnissmassig lange Zeit nach dem Tode des 
Kindes stattfand. 
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wohl so entstanden, dass die hellen, runden, normalen Kerne sich in 
dieser Weise in Folge der Verhaltnisse, unter welchen die Ganglien- 
zellen in den tjpischen geschlossenen Colonien sich befinden, ver- 
andern. 

Die Formveranderung der Kerne (linsen- oder birnformige Gestalt) 
konnen wir wohl ebenso gut wie die Zellformveranderungen als eine 
direct© Folge des Druckes auffassen. Denn die Kernsubstanz ist wahr- 
scheinlich nicht so fiberaus fest* wenigstens habe ich (ebenso wie 
v. Lenhossek 1 )) oft, allerdings in sublimatfixirten Schnitten den 
Nucleolus aus dem Kern heraus luxirt gesehen. Der langste Durch- 
messer des Kerns ist dazu stets dem der Ganglienzelle parallel. 

Wie die Dunkelfarbung der Kerne durch die Colonienbildung be- 
dingt wird, ist wohl schwierig zu erklaren; vielleicht spielen hier ver- 
anderte Saftcirculationsverhaltnisse, vielleicht Functionszustande in 
diesen Zellen mit; jedenfalls ist zu berficksichtigen, dass auch die 
Grundsubstanz dieser Zellen beinahe stets etwas dunkel ist und dass 
die Tigroidschollen sehr dicht liegen. 

Was ist wohl nun beim weiteren Wachsthum des Kindes das 
Schicksal dieser unregelmassig geformten, theilweise mit regelmassig 
gelagertem Tigroid und dunkeln langlichen Kernen versehenen Gang- 
lienzellen, die sich also auch bei normalen Ausgetragenen vorfinden 
konnen ? 

Ich verffige noch nicht fiber genflgende Untersuchungen, um diese 
Frage sicher zu beantworten, aber es ist wohl wahrscheinlich, dass, 
wenn auch eine Anzahl dieser Zellen in die grossen, bei normalen In- 
dividuen vorfindlichen Ganglienzellen mit rundem, dunkelm Kern ttber- 
gehen mogen, doch die meisten sich wieder beim Aufhoren der Co¬ 
lonienbildung ganz in normal aussehende Zellen umwandeln konnen. 
Denn wie es scheint, giebt es bei normalen Foten viele SpinalganglieD, 
wo diese Ganglienzellformen anscheinend niemals aufgetreten sind, 
und doch linden wir die Zellen mit runden, dunkeln Kernen bei Er- 
wachsenen gewohnlich ziemlich gleichmassig auf verschiedene Ganglien 
Tertheilt 

Dass Veranderungen, die histologisch in analoger Weise auftreten, 
wieder zurfickgehen konnen, geht aus Brasch's 9 ) Untersuchungen 
fiber den Einfluss der Wasserentziehung auf Ganglienzellen hervor, 
indem er eine Dunkelfarbung und Retraction der Kernsubstanz von 
der Kernmembran beobachtete, Veranderungen, die sich nach seinen 
Untersuchungen rfickbilden konnten. 

Von der Entstehung und dem weiteren Schicksal der hochgradigen 
ZeUenabnormitaten, die ich in einigen Colonien der hereditar Luetischen 
fand (z. B. Ganglienzellen mit zwei nebeneinander liegenden Kernen 
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und abnormem Tigroid) ist es schwer, Klarheifc zu gewinnen. Vielleicht 
hat dieselbe Schadlichkeit, welche zu der reichlichen ColonienbilduDg 
geftihrt hat, noch weiter auf die Qanglienzellen der Colonien einge- 
wirkt und so die excessiven Atypien hervorgebracht, deren Entstehung 
sich nicht lediglicli durch mechanische und sonstige von der Coloni¬ 
sation innerhalb einer Eapsel abhangige Verhaltnisse erklaren lasst 

Ueber die eventuelle Umbildung solcher Formen in normale ist 
es schwer, etwas Sicheres zu sagen, da hierauf gerichtete Untersuch- 
ungen fiber Spinalganglien bei weiter entwickelten hereditar Luetischen 
nicht zu Gebote stehen, aber es ist kaum wahrscheinlich, dass alle 
solche excessiv atypischen Ganglienzellen im Stande sind, spater eine 
normale Beschaffenheit zu gewinnen. 

Es ist wobl nicht ganz ohne Interesse, diese von mir bei Neu- 
geborenen gefundenen, durch Entwicklungsstorungen atypische Gang¬ 
lienzellen mit Ganglienzellen zu vergleichen, die unter abnormen Ver- 
haltnissen anderswo im Nervensystem entwickelt sind. 

Solche Ganglienzellen treffen wir in Hetorotopien des Gehims, 
einschliesslich Neuroglioma ganglionare, in Gliomen (nach 
StrSbe 10 ) wohl in den meisten), in Missbildungen (z. B. bei 
Diastematomyelie) und in ganglienzelleuhaltigen Neuromen 
(wie sie von Knauss 11 ), Benke 12 ), Schmidt 13 ) u. A. beobachtet wor- 
den sind). 

Analogien in Bezug auf das Trigroid habe ich in der mir auf 
diesem Gebiete zuganglichen Literatur nicht gefunden. Was dagegen 
die aussere Form und die Lagerung der Zellen Oder die Keruduplicitat, 
resp. Multiplicity betrifft, begegnen wir Fallen mit Verhaltnissen, die 
den von mir studirten gleichen. So fand Baumann ,4 ) in einem Falle 
von Neuroglioma ganglionare (Heterotopie im Gehim) in der 
grauen Substanz stellenweise eine grosse Zahl von Ganglienzellen, „so 
dass zwischen den einzelnen Ganglienzellen oft nur wenig fibrillare 
Zwischensubstanz vorhanden ist, ja es kommen Ganglienzellenhaufen 
vor, in denen die Ganglienzellen zu 16—18 im Schnitt aneinander 
liegen, so dass Bildungen entstehen, welche einen Vergleich mit Krebs- 
zapfen gestatten.“ Also die gleiche Gruppirung in Colonien wie in 
meinem Falle, nur keine umgebende Kapsel, die Formveranderungen 
hervorrufen wiirde. Formveranderungen fand dagegen Schmidt 13 in 
einem von ihm untersuchten ganglienzellenhaltigen wahren Neurom 
des Sympathicus, wo neben Bindegewebe und Nervenfasern Ganglien¬ 
zellen in reichlicher Zahl durch den ganzen Tumor zerstreut sich fan- 
den. Die Zellen waren „grosse kugelige oder ellipsoide Korper, die 
dort, wo sie zu zweien dicht aneinander liegen, sich gegenseitig ab- 
platten konnen — —“. 
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Sowohl in dem von Baumann untersuchten Neuroglioma 
gangliona re als in Schmidt’s Ganglienzellen enthaltender Geschwulst 
fanden sich reichlich Ganglienzellen mit 2 oder mehreren Kernen; 
Baumann fand bis zu 4 in einer Zelle, Schmidt bis zu 6. Auch 
ich habe bisweilen in den Colonien Ganglienzellen mit zwei Kernen 
gefunden die, ganz wie Schmidt fur seine Zellen beschreibt, „entweder 
an entgegengesetzten Polen oder nebeneinander stehen“ Noch will 
ich bemerken, dass Schmidt die Beschaffenheit dieser mehrfachen 
Kerne — meinen Befunden analog — meist nicht von der gewohn- 
lichen abweichend fand; nur bisweilen war die intensive Farbbarkeit 
(M filler-Hartung) nicht auf das Kernkorperchen beschrankt, sondern 
fiber die gesammte Kernsubstanz ausgedehnt. 

Sowohl die Colonienbildung der Ganglienzellen als auch die 
Dupli- resp. Multiplicity der Kerne in einer Ganglienzelle ist wohl als 
Ausdruck eines abnorm lange bestehen bleibenden Zusammenhanges 
zwischen den Tochterzellen aufzufassen, weniger wahrscheinlich wohl 
auf verspatete Zelltheilungen zuruckzuflihren. 

Aber wir finden noch, dass diese unter abnormen Verhaltnissen 
entwickelten Ganglienzellen ziemlich oft eine abnorme Grosse erreichen 
konnen. So fand Baumann in seinem Falle von Neuroglioma gang- 
lionare einige sehr grosse Zellenformen. Schmidt fand die in der 
oben augeffihrten Geschwulst liegenden Ganglienzellen durchschnittlich be- 
deutend grosser als normale Sympathicusganglienzellen. Auch T h e 0 d 0 r 15 ) 
fand in einem Falle von Doppelbildung des Rlickenmarkes (Diastema- 
tomyelie) an einer Stelle im vorderen Abschnitt der grauen Substanz 
Ganglienzellen von „colossalen Dimensioned. Auch in einigen von 
meinen Ganglienzellencolonien, speciell bei den hereditar Luetischen, 
waren einige Ganglienzellen von ansehnlicher Grosse zu sehen. 

Wir haben also die Entstehung und das weitere Schicksal der 
Colonien und ihrer atypischen Ganglienzellen erortert, soweit dies bei 
unseren jetzigen Kenntnissen moglich ist. 

Wir sind hierbei zu dem Schluss gekommen, dass die Colonien- 
bildungen als verspatete Entwicklungsstadien resp. Ent- 
wicklungshemmungen aufzufassen sind. Das Atypische in 
dem Bau einiger in den Colonien sich vorfindlich en 
Ganglienzellen ist wohl zum grossten Theil durch die 
Colonienbildung in einerKapsel entstanden; ob die atypische 
Beschaffenheit nur durch mechanische Ursachen (so die 
Formveranderungen der Ganglienzellen und Kerne) oder auch 
durch andere von der Colonienbildung abhangige Ursachen 
(die intensive Farbbarkeit des Kerns) bedingt ist, mag 
dahingestellt bleiben. Die excessiv atypischen Ganglien- 
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zellenformen sind wohl durch fortgesetzte Einwirkung von 
Schadlichkeiten bedingt, die vielleieht identisch sind mit 
denjenigen, welche die reichliche oder verspatete Colonien- 
bildung selbst hervorgerufen haben. 

Wir kommen nun auf die Erklarung des relativ reichlichen Vor- 
kommens von Colonien und atypischen Ganglienzellen, also von Hem¬ 
mungsbildungen in den spinalen Ganglien bei hereditar Luetischen 
zurfick. Dieser Befund stebt nicht obne Analogien in der Pathologie 
der hereditaren Lues, denn in letzter Zeit sind auch einige der bei 
hereditar Luetischen gefundenen Veranderungen in anderen Organen 
als Hemmungsbildungen aufgefassi So hat Karvonen 16 ) bei seinen 
eingehenden Untersuchungen fiber die Nierenveranderungen bei here¬ 
ditarer Lues deutliche Hemmungsbildungen gefunden, die er wohl mit 
Recht als von den Syphilis toxin en selbstandig hervorgerufen ansieht 
und zwar ohne Intervention der entztindliehen Veranderungen. In 
analoger Weise ist wohl in meinen hereditar luetischen Fallen 
das abnorm reichliche, resp. verspatete Vorkommen der 
Colonien mit theilweise excessiv atypischen Ganglienzellen 
als eine Hemmungswirkung der Syphilistoxine aufzufassen, 
und zwar der Toxine an und ffir sich, denn ich habe in meinen 
Praparaten keine Anhaltspunkte ffir irgend welche Entzfindungsprocesse 
als ursachliche oder einwirkende Momente in Bezug auf die Entstehung 
der Colonien und atypischen Ganglienzellen gefunden. 

Bezfiglich der analogen Wirkungsweise der Syphilistoxine bei 
hereditarer Lues auf Nieren und Spinal ganglien ist noch von lnteresse, 
zu bemerken, dass einige der von Karvonen in Bezug auf die Nieren 
und von mir in Bezug auf die Spinalganglien untersuchten Falle 
identisch sind, die Falle III, IV, V, welche den Fallen XL, IL, XLII* 
Karvonen’s entsprechen. In alien diesen. Fallen fand Karvonen 
Entwicklungshemmungen in den Nieren (siehe oben S. 43 u. 49). Da in 
dem Falle IL (meinem Falle IV) doch schon vorgeschrittene tuberculose 
Veranderungen sich vorfanden, so will Karvonen die von ihm in 
diesem Falle gefundenen Entwicklungsstorungen nicht mit Bestimmt- 
heit auf Syphilistoxine zurttckftthren, sondern hebt die Moglichkeit 
hervor, dass die Syphilistoxine nicht die einzigen sind, die entwick- 
lungshemmend einwirken konnen. Dass die wenigen Entwicklungs¬ 
storungen in den spinalen Ganglien in diesem Falle vielleieht von an¬ 
deren Verhaltnissen als von hereditarer Lues abhangig sind, lasst sich 
wohl nicht ohne Weiteres von der Hand weisen, aber nach meinem 
Daffirhalten sind sie doch wohl am nachsten mit dem relativ reich¬ 
lichen Vorkommen solcher Bildungen bei hereditar Luetischen in Zu- 
sammenhang zu bringen. 
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Es liegt nahe zu untersuchen, ob aucb andere Entwickluugs- 
storungen, als das reichliche, resp. verspatete Vorkommen dieser Co- 
lonien mit ihren atypischen Ganglienzellen in den Spinalgangiien der 
hereditar Luetischen sich vorfinden. In dieser Hinsicht waren Stroma 
und die Ganglienzellkapseln, persistirende embryonale Ganglienzelltypen, 
und etwa normale Charaktere sonst anscheinend normal entwickelter 
Ganglienzellen zu untersuchen. 

Was die Ausbildung des Stroma anlangt, bin ich nur auf die mit 
der Colonienbildung der Ganglienzellen in engster Verbindung stehen- 
den • Verhaltnisse eingegangen — sonstige Entwicklungsstorungen 
sind wegen der schon normaliter complicirten und wechselnden Ver¬ 
haltnisse bei ausgetragenen oder aus den letzten Schwangerschafts- 
monaten stammenden Foten schwer mit Sicherbeit zu erkennen. 
Schwerere Entwicklungsstorungen in dieser Hinsicht waren jedoch in 
den von mir untersuchten Spinalgangiien auszuschliessen. 

Konnen wir denn nun bei Neugeborenen eventuelle persistirende 
embryonale Zelltypen erkennen? 

Die Schwierigkeiten hierbei sind ohne Weiteres einzusehen, wenn 
man sich erinnert, dass man bei Degenerationsprocessen in den Gang¬ 
lienzellen sowohl mannigfaltige Veranderungen des Tigroids als auch 
ein Vorriicken der Kerne gegen die Peripherie beobachtet. Obwohl 
eine Trennung der Degenerationsformen von verspateten Embryonal- 
formen der Spinalganglienzellen meines Erachtens nicht stets unmog- 
lich ist, besonders wenn sonstige Degenerationsprocesse nicht oder nur 
sehr sparlich zu sehen sind, will ich mich doch von Erwagungen in 
dieser Hinsicht abhalten, da ich, wie aus den Besprechungen der nor- 
malen Verhaltnisse S. 38 hervorgeht, ein endgtiltiges Urtheil fiber die 
Bedeutung aller der bei anscheinend normalen Neugeborenen vorfind- 
lichen Zellenformen noch nicht geben kann. 

Dagegen fand sich bei den Spinalganglienzellen ein anderes Ver- 
haltniss, welches sicher als eine verspatete Entwicklung aufzufassen 
und somit der Colonienbildung gleichzustellen ist. Ich meine das 
haufige Persistiren zweier oder mehrerer Nucleolen bei 
Neugeborenen oder bei jtingeren Kindern. 

Bei jtingeren menschlichen Embryonen findet man (wovon ich 
mich durch Prufung mehrerer Spinalgangiien von 19, 22,5, 25 cm 
langen Embryonen ttberzeugt habe) ziemlich reichliche Ganglienzellen 
mit zwei (seltener mit drei oder vier) Kernkorperchen. So fand ich 
z. B. in 20 (je etwa 5 fi dicken) Querschnitten eines Spinalganglions 
von einem 22,5 cm messenden Typhusabort 95 Ganglienzellen mit mehr 
als einem Kernkorperchen. Unter diesen Ganglienzellen fanden sich 
alle Gattungen reprasentirt: 50 kleine, 35 mittelgrosse, 11 grosse; 30 
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gehorten dem Typus II an, 64 dem ersten Typus, eine Zelle war in 
dieser Hinsicht unsicher. In beiden Typen waren einige Mai die beiden 
Kernkorperchen gleich gross, in anderen Fallen war das eine grosser, 
welches Verhalten unter den grossten Zellen das gewohnlichste war. 

Ich habe nun erstens einige Spinalganglien von den anscheinend 
normalen Ausgetragenen durchgesehen und gefunden, dass die Ganglien¬ 
zellen mit zwei Kernkorperchen viel seltener sind, als bei jfingeren Frfichteo. 

So fand ich bei Durchmusterung von ca. 50 Schnitten (von Ganglion 
C 5 , C 8 , B 8 , L 3 ) aus dem Fall VII nur 11 solche Ganglienzellen von 
beiden Typen und alien Grossen; die Nucleolen waren meisten gleichgross. 

In etwas reichlicherer Menge waren diese Ganglienzellen mit zwei 
Kernkorperchen imFalle XX11I vorhanden, in welchem eine Uretermiss- 
bildung vorlag und dessen untersuchte Spinalganglien fast keine 
Colonien enthielten. Ich zahlte hier in ca 24 Schnitten vom Ganglion 
C 7 44 Ganglienzellen der betreffenden Art, in ebensovielen Schnitten 
von Ganglion L 4 nur 16. 

Die sicheren hereditar luetischen Falle wurden sammtlich (I—V) 
in dieser Hinsicht untersucht Nur das Ganglion C 8 im Falle II 
(lOmonatliches Kind mit persistirenden Colonien) zeigte ein bemerkens- 
werthes Verhaltniss. Hier waren die Ganglienzellen mit mehr als 
einem Kernkorperchen relativ zahlreich, in 20 Schnitten 68 Zellen. 
Diese vertheilten sich auf die verschiedenen Grossen, so dass 24 klein, 
32 mittelgross, 12 gross waren. Die meisten von diesen Zellen ge¬ 
horten dem ersten Typus an. Die Nucleolen waren entweder von 
gleicher oder ungleicher Grosse. 

In diesem Ganglion haben wir also ohne Zweifel Entwicklungs- 
hemmungen, welche sowohl in den reichlichen Colonien als in den 
vielen Ganglienzellen mit zwei Nucleolen sich kund geben. 

In den ubrigen untersuchten Spinalganglien aus diesem Falle (C 2 > 
L 5 , S 2 ) konnten, ebenso wie in den von den Fallen I, III, IV, V unter¬ 
suchten Ganglien, speciell in den colonienreichen des Falles I, nur 
einzelne Ganglienzellen mit zwei Kernkorperchen gefunden werden. 

Dass diese Entwicklungsverspatung (Persistiren zweier oder mehrerer 
Nucleolen) sich zuruckbilden kann, ist wohl sicher; hierfur sprechen 
sowohl die Verhaltnisse bei der normalen Entwicklung, wo diese 
Zellentypen allmahlich verschwinden, was auch die Thatsache bestatigt, 
dass man bei Erwachsenen stets nur einen Nucleolus in den Spinal- 
ganglienzellen sieht (v. Lenhossek 8 ), Key ,7 ), Retzius 17 )), was ich aus 
eigenen Untersuchungen bestatigen kann. 

In Bezug auf die Grossen verhaltnisse der Ganglienzellen in ver¬ 
schiedenen Ganglien folgen die zerstreut liegenden Ganglienzellen nach 
von mir ausgefiihrten Messungen in den Fallen 1—V dem ftir normale 
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Falle geltenden Gesetz (der Fall VI wurde als schlecht gehartet aus- 
geschlossen). 

Auf Grund des Obenstehenden ralissen wir wohl zugeben, dass 
wenigsteDS die meisten von den atypischen Ganglienzellen, welche bei 
anschemend normalen Neugeborenen bisweilen vorkommen, sich spater 
in histologisch normale Ganglienzellen umwandeln konnen, vielleicht 
mit Beibehalten der Farbbarkeit de8 Kernes. 

Wir haben also zum Schluss die Frage zu beantworten, ob die 
Ganglienzellen, die im Laufe der spateren Entwicklung sich als histo¬ 
logisch normal erwiesen, obgleich sie eine von der Norm abweichende 
Entwicklung durchgemacht haben, in alien Beziehungen mit den 
normalerweise entwickelten gleichzustellen sind. 

Eine sichere Antwort auf diese Frage ist zur Zeit wohl nicht zu 
geben, aber der Gedanke liegt nahe, dass wir in der von der Norm 
abweichenden Entwicklung dieser Ganglienzellen ein Moment haben, 
welches diesen spater normal aussehenden Ganglienzellen eine ver- 
minderte Widerstandsfahigkeit verleiht 

Diese SpinalgaDglienzellen mit ihrer theilweise abnorm verlaufenden 
Entwicklung wtirden somit ein handgreifliches Beispiel von der 
schwacheren Veranlagung einzelner Theile des Nervensystems dar- 
bieten, was vielleicht nicht ganz ohne Bedeutung ware, denn ohne die 
Annahme eines derartigen Momentes kommt die moderne Neuro- 
pathologie wohl nicht ganz aus. 
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Erkiamng der Abbildnngen auf Tafel VI—VIII. 

Toluidin far bung. 

Fig. 1. Kleine Vergrosserung. Partie von Sp.-G. C 6 in Fall III. 

Fig. 2. Apochr. Immers. Vn- Comp. Ocular 8. — Ganglienzellencolonie aus 
Sp.-G. C 6 von Fall III (Fortsetzung derselben Colonie bildet die kleine vier- 
zellige Zellencolonie in Mitte der in Fig 1 abgebildeten Partie\ 

Fig. 3. Vergrosserung wie in Fig. 2. Eine Colonie von Sp.-G. C 6 , Fall III (links 
in der Fig. 1 abgebildete Partie). 

Fig. 4. Vergrosserung wie in Fig. 3. Fortsetzung der in Fig. 3 abgebildeten 
Colonie in folgendem Schnitt. 

Fig. 5. Homog. Immers. Oc. 3. 2 Colonien von Fall II, Sp.-G. Cg (die zwischen 
den Colonien liegenden Partien nicht abgebildet). 

Fig. 6. Vergrosserung wie in Fig 5. Die in Fig. 5 abgebildeten Colonien haben 
nach einem Schnitt sich vereinigt (Sp.-G. Cg, Fall II). 

Fig. 7. Apochromat. Immers., comp. Oc. 8. Spinalganglienzelle mit zwei Kemen 
aus Fall XIII. 

Fig. 8. Vergrosserung wie in Fig. 7. Spinalganglienzelle mit zwei Kemen aus 
Fall I, Sp.-G. D 8 . 

Fig. 9. VergrSsserung wie in Fig. 7. Colonie mit nur zwei Spinalganglienzellen 
aus Sp.-G. Cg, Fall II. 

Fig. 10. Vergrosserung wie in Fig. 7. Spinalganglienzellen aus Sp.-G. C 8 , Fall II. 

Fig. 11. Obj. C, Oc. 2 (Vergrosserung etwas kleiner als in 1). Partie aus Sp.-G. L 5 , 
Fall I. Mehrere Zellencolonien zu sehen. 
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Ueber mtermittirendes Hinken—Claudication intermittent* 
(Chabcot) — als Symptom yon Arteriosklerose. 

Von 

Dr. Jarl Hagelstam, 

Docent der inneren Medicin an der Universit&t in Helsingfors. 

Es ist Erb l0 » n ), dem das Verdienst gebGhrt, ein interessantes 
iind wichtiges Krankheitsbild, welches der geniale Scharfblick Char¬ 
cot's bereits vor geraumer Zeit entdeckt hatte 5 * 6 ), neuerdings in ener- 
gischer und zugleich klarer und ttberzeugender Weise in Erinnerung 
gebracht und die Aufmersamkeit der praktischen Aerzte von Neuem 
darauf gelenkt zu haben. Schon 1858 hat Charcot 5 ) in der Societe 
de Biologic* 1 zum ersten Male liber einen Fall von ^Claudication inter- 
mittente, observee dans un cas d'obliteration complete de Tune des 
arteres iliaques primitives 1 * berichtet und auf den Zusammenhang 
zwischen dem von ihm geschilderten Befunde und gewissen Beobach- 
tungen hingewiesen, wefohe die hervorragenden Thier&rzte Bouley 
und Goubaux schon weit friiher (1831) liber einen unter ahnlichen 
Verhaltnissen bei Pferden auftretenden identischen Symptomencomplex 
mitgetheilt batten. 

In voller Uebereinstimmung mit einem von Bouley beschriebenen 
Falle war, wie die Autopsie ergab, auch in dem ersten von Charcot 
beobachteten Falle der Symptomencomplex durch ein auf traumatischem 
Wege entstandenes Aneurysma der einen Art. iliaca communis be- 
dingt, indem durch letzteres die Blutzufuhr zu der betreffenden Ex¬ 
tremist in wesentlichem Maasse beschrftnkt worden war. 

Bei mehreren spateren Gelegenheiten — Charcot kommt in 
seinen Vorlesungen mit Vorliebe auf dieses Thema zurlick — hebt er 
jedoch hervor, dass es vozugsweise ausgedehnte, durch Arteriosklerose 
hervorgerufene Veranderungen der Blutgefasse der Extremitaten sind, 
denen der erwahnte Symptomencomplex seine Entstehung verdankt, 
und er macht zugleich darauf aufmerksam, das dieser eine nicht seltene 
Complication des Diabetes darstellt. 7 ) 

Noch zu einer so vorger lick ten Zeit, wie 1887, findet Charcot 
Anlass, mit einer gewissen Scharfe seiner Verwunderung darGber Aus- 
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druck zu geben, dass er „keinen einzigen Arzt gefunden 44 habe, der 
diese seineu Mittheilungen ad notam genommen hatte 9 ). Zwar war 
diese Aeusserung nicht vollig berechtigt, da, wie Erb hervorhebt, so- 
wohl Leyden in seiner „Klinik der Rfickenmarkskrankheiten 44 (1874), 
als auch Erb selbst in seinem „Handbueh der Rfickenmarkrankheiten 
(1876) der ersterwahnten Beobachtung Charcot’s gedenkt. Dennocb 
aber bleibt als Thatsache bestehen, dass der betreffende interessante 
Symptomencomplex mit seiner grossen klinischen und prognostischen 
Bedeutung selbst nach dieser nochmaligen Erinnerung — die nahezu 
30 Jahre nach dem Erscheinen der ersten Mittheilung hierftber er- 
folgte — nicht in das allgemeine medicinische Bewusstsein einzu- 
dringen vermocht hat, nnd dass demselben in der Praxis auch jetzt 
nicht die Aufmerksamkeit zu Theil wurde, die ihm ohne Zweifel ge- 
biihrt In den gewohnlichen medicinischen Handbfichern sucht man 
meistens vergeblich nach Angaben hiertiber, und selbst in mo* 
dernen Specialwerken, wie z. B. in Edgren’s Monographic fiber die 
Arteriosklerose (1897), findet man das intermittirende Hinken nur bei- 
laufig erwahnt, und hierbei wird nicht einmal Charcot’s Name ge- 
nannt; in einer der hier enthaltenen casuistischen Mittheilungen wer- 
den indessen unzweideutige Symptorne von intermittirendem Hinken, 
begleitet von Gangran einiger Zehen, beschrieben. 12 ) 

In der Dissertations- und Zeitschriftenliteratur begegnet man zwar 
nicht so wenigen hierhergehorigen Beobachtungen sowohl alteren 
Datums (Sabourin 1873) wie namentlich aus dem letzten Decenniunu 
Allein, wie bereits erwahnt wurde, waren diese Beobactungen nicht 
im Stande, eine grossere Aufmerksamkeit auf sich zu lenken, bis Erb 

1898 in dieser Zeitschrift die Frage zu emeuter und erschopfender 
Discussion aufnahm. 10 ) 

Auf Grund eigener Beobachtungen ist Erb in der Lage, die An¬ 
gaben Charcot's fiber den betreffenden Symptomencomplex dessen 
Aetiologie Pathogenese und Behandlung nicht allein in allein 
Wesentlichen zu bestatigen, sondern auch noch weiter zu vervoll- 
standigen. 

In der Sitzung der finlandischen Aerztegesellschaft am 7. October 

1899 hatte ich Gelegenheit, einen in jeder Hinsicht typischen Fall von 
„intermittirendem Hinken 44 vorzuffthren, und kurz darauf, in der Sitzung 
am 9. December, demonstrirte Ho men einen in der mit dem patho- 
logischen Institut verbundenen Nervenabtheilung internirten, nicht 
weniger typischen Fall. ,s ) 

Herr Prof. Ho men hat mir in zuvorkommender Weise nicht nur 
den letzterwahnten Fall, sondern auch seine Notizen fiber einige von 
ihm frtther in der Privatpraxis gemachte einscblagige Beobachtungen 
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zur Verfugung gestellt*). Durch Entgegenkommen verschiedener 
Collegen wurde mir ferner Gelegenheit geboten, noch ein paar Falle 
zu untersuchen und zu beobachten. Im Hinblick auf das durch die 
vorerwahnte Arbeit von Erb angeregte Interesse fur diese Frage dfirfte 
es nicht ftberfliissig sein, im Zusammenhang mit den vorhin erwahnten 
Fallen eine Zusammenstellung sammtlicher meines Wissens bisher in 
Finland beobachteten Falle von „Claudication intermittente“ oder — 
wie Erb vorgeschlagen hat, diesen eigenartigen Symptomcomplex zu 
bezeichnen — „Dysbasia intermittens angiosclerotica** zu unternehmen. 
Und unter Hinweis auf die oben angedeuteten Arbeiten, insbesondere 
von Charcot und Erb, gehe ich ohne weitere Einleitung zur Mit- 
theilung dieser Falle liber. 


Fall I. 

60j&hriger Eisenbahnbeamter ans Helsingfors; consultirte mich zum 
ersten Male am 4. August 1899. 

Anamnese. Der Vater des Pat ist an Schlagfluss, die Mutter in 
liohem Alter an unbekannter Krankheit gestorben. Pat. selbst hat sich im 
Allgemeinen einer guten Gesundheit erfreut, abgesehen davon, dass er Jahr- 
zehnte lang hftufig von rheumatischen Schmerzen in Armen, Beinen und 
Kreuz bel&stigt worden ist. Lues wird in Abrede gestellt. Pat. hat in 
&U 8 serst m&ssiger Weise Spirituosen gebraucht und ebenso m&ssig Cigaretten 
geraucht. Er hat sein Leben lang strong gearbeitet und w&hrend der 
letzten Decennien sich nicht selten iiberanstrengt und in dem kalten Giiter- 
schuppen, wo er seinen Dienst versehen musste, h&ufig kalte Fiisse und 
Beine gehabt. — Vor etwa 10 Jahren wurde Pat. plbtzlich einmal von 
einem Gefiihl von Einschniirung am linken Fussgelenk, verbunden mit 
Schmerzen, die es ihm erschwerten, sich zu bewegen, befallen. Dieser Zu- 
stand dauerte etwa einen Monat, ging aber unter Massagebehandlung voll- 
stfcndig wieder zuriick. Seither hat sich Pat. vollkommen gesund gefiihlt, 
bis ihm vor 4 Jahren auffiel, dass eine Ermiidung der Beine sehr leicht 
eintrat, selbst wenn er nur kiirzere Strecken ging. Seit Herbst 1898 
glaubt Pat eine Abnahme der Arbeitsf&higkeit zu bemerken; die Ermiidung 
der Beine stellt sich rascher ein als friiher, schon beim Gehen „von einer 
Strassenecke zur nftchsten“, und mit diesem Mudigkeitsgefuhl verbindet sich 
eine schmerzhafte Empfindung von Krampf in den Waden, so dass Pat 
stehen bleiben und sich abwechselnd auf jedem Fuss ausruhen muss, urn 
weiter gehen zu kbnnen. Schon nach wenigen Minuten tritt jedoch beim 
Gehen die Miidigkeits- und Schmerzempfindung von Neuem auf. 

W&hrend der n&mlichen Zeit hat Pat. auch immer mehr, selbst bei 
nnerheblicher K&lte an kalten Fiissen gelitten und zugleich bemerkt, dass 
hierbei die Zehen, besonders die des linken Fusses, ganz weiss werden. 
Diese K&lteempfindung ist in den letzten Jahren im Winter allm&hlich so 


*) Beziiglich dieser Notizen wunscht jedoch Prof. Hom4n es ausdrucklich 
erwahnt zu wissen, dass sie ohne Gedanken an eine dereinstige Veroffentlichung 
niedergeschrieben wurden. 

5* 
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unertr&glich geworden, d&ss es dem Patienten Passerst schwer f&llt, sich 
wkhrend dieser Jahreszeit im Freien zu bewegen. Alle diese Erscheinungen 
sind am linken Bein bedentend starker ausgeprkgt als am rechten. 

Ausserdem hat Pat. begonnen, etwas an Athemnoth nnd Herzklopfen, 
namentlich beim Treppensteigen, sowie hin nnd wieder an einem leichteren 
Schwindelgefuhl zu leiden. In jungster Zeit hat er zuweilen in der Herz- 
gegend einen leichten, gegen die linke Schnlter ansstrahlenden Schmerz, 
verbunden mit einem gewissen Beklemmungsgefuhl, verspiirt. Appetit nnd 
Schlaf sind kusserst schlecht geworden, das Gemuth verstimmt nnd &ngstlich. 

Status praesens. Pat. ist nnter Mittelgrftsse, von zartem KSrperbau 
nnd mittlerem Ernahrungszustand. Die Gesichtshaut errbthet in Folge 
zahlreicher kleiner oberfl&chlicher Venenektasien (angeblich schon seit der 
Jugend des Patienten); an den hbrigen Kbrpertheilen ist die Hant gran- 
blass, an den unteren Extremitaten von leicht cyanotischem, marmorirtem 
Anssehen. An den Fiissen tritt die Cyanose starker hervor, besonders wenn 
der Pat. steht Oder mit herabhangenden Fiissen sitzt, wobei namentlich der 
linke Fuss eine dunkle, blanrothe Farbe annimmt Diese Cyanose nimmt 
beim Gehen noch weiter zu, wobei ausserdem haufig, selbst in einem warmen 
Zimmer, sowohl die linke Grosszehe wie die zwei nachsten Zehen eine 
cadavertte weissliche Farbe annehmen. Bei Untersnchnng der unteren Glied- 
massen erscheint die Mnscnlatnr, namentlich die der Unterschenkel, schlaff 
nnd etwas atrophisch; die Fiisse, insbesondere die Zehen, fuhlen sich kfihl 
an. Selbst bei sorgfaitigster Palpation ist an der A. poplitea, tibialis 
postica (hinter dem Malleolus) nnd pediaea des linken Beines kein Puls- 
schlag zn fiihlen; rechterseits lassen die Aa. poplitea nnd tibialis postica, 
nicht dagegen die A. pediaea, ein, wenn anch sehr schwaches Pnlsiren er- 
kennen. An der A. femoralis beider Beine ist der Puls deutlich ftthlbar. 

Die Hantsensibilitkt ist in ihren s&mmtlichen Quality ten hberall normal; 
nnr die elektrocutane Sensibilitat ist an den Zehen dee linken Fusses 
etwas schwacher als an jenen des rechten. Bei Untersnchnng mit fara- 
dischem nnd galvanischem Strom lasst sich keine Ver&nderung der Reactions- 
fahigkeit nachweisen. — Patellarreflexe deutlich hervortretend, weder ver- 
starkt noch vermindert; kein Fussclonus. — Keine Stbrungen von Seiten 
des Mastdarms oder der Blase. 

Respirationsorgane normal; Herzdkmpfung klein, Herztbne etwas dnmpf; 
der 1. Mitralton erscheint nicht vbllig rein. Puls klein, regelmUssig. 
100 Schlftge in der Minute; die Arterienwand weich. Der Harn klar, 
eiweiss- nnd znckerfrei. 

Behandlnng. Znnkchst vollstkndige Ruhe; Valeriana nnd Bromkali, 
fiir die Nacht Sulfonal. Spkter Aufenthalt auf dem Lande mit knsserst 
m&ssiger Bewegung im Freien; Jodnatrinm in Chinadecoct; Strophantus. 
Temperirte Vollbkder nnd lauwarme Fnssbader (35° C.) mit leichter Ab- 
reibung. 

22. Januar 1900. Nach einem 5wochigen Landaufenthalt nnter Be- 
folgnng der oben erwkhnten Vorschriften sowie nnter fortgesetztem Gebrauch 
von Jodnatrinm nnd von warmen Fussb&dern hat Pat. den ganzen Herbst 
sich bedentend besser befunden; Schlaf nnd Appetit sind wieder zurhck- 
gekehrt, nnd die Gemuthsstimmnng ist gleichmkssiger und heiterer. Pat. 
kann jetzt, wenn er langsam geht, ohne nennenswerthe Schwierigkeit 
recht lange Strecken zuriicklegen; beschleunigt er aber seine Schritte, 
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so stellen sich die alten Beschwerden an Fiissen and Beinen bald wieder ein. 
Pat. ist anch nicht mehr gegen die Kftlte so empfindlich wie vorher; jedocli 
mass er sehr warme Fussbekleidung tragen. — Keine objective Ver&nderung 
hinsichtlich der Arterienpolsation and der vasomotorischen Erscheinungen. 
Herzth&tigkeit etwas ruhiger, Puls 86. 

14. December 1900. Zustand immer noch sehr befriedigend. Pat. hat 
semen Dienst Winter und Sommer unansgesetzt versehen; er kann ziemlich 
unbehindert gehen, wenn er vermeidet, den Gang zu beschleunigen; nnr 
macht sich w&hrend des Gehens ein Gefiihl von Spannung in den Waden 
bemerkbar. Wahrend des ganzen vorigen Winters konnte Pat. sich auch 
im Freien bewegen, ohne selbst unter strengerer Kaite besonders zu leiden. 
Die Zehen des linken Fusses werden jedoch immer noch h&ufig weiss, und 
Pat. empfindet in ihnen nicht selten schmerzhaftes Beissen. — Radial puls 
klein, weich, Frequenz gegen 100. 

Schon seit Ende des Sommers hat Pat. weder Fussbader noch Jod- 
natrium gebraucht. 


Fall II. 

37jahriger Sftgemuhlenarbeiter aus Kotka (Finland), aufgenommen in 
die Nerven-Abtheilung von Prof. Hom6n am 11. November 1899. 

Anamnese. Beide Eltern des Pat. sind am Leben; der Vater ist 
nach einem Schlaganfall, die Mutter in Folge eines Trauma (ein Gewicht 
ist ihr auf den Kopf gefallen) gel&hmt. Im Uebrigen sind in der Familie 
des Pat. keine nervosen Leiden bekannt. Pat. hat als Kind eine Fieber- 
krankheit, angeblich Typhus, durchgemacht. Im Uebrigen war er gesund, 
bis er vor 3 Jahren an einem in der linken Kniekehle sich kundgebenden 
Gefiihl von Eingeschlafensein und Spannung zu leiden begann. Diese Em* 
pfindung machte sich am starksten geltend, wenn Pat. stehend seine Arbeit 
verrichtete, belastigte ihn aber auch beim Gehen und machte sich manchmal 
selbst beim Sitzen bemerkbar. Allmahlich trat auch in der linken Wade 
eine &hnliche Empfindung auf, besonders wenn Pat. etwa einen langeren 
Weg ging. Im Lanfe des letzten Jahres hat dieses Gefiihl sich auch auf 
den linken Fuss ausgedehnt und hat zugleich derart zugenommen, dass 
Pat nicht mehr als ein paar hundert Schritte zu gehen vermag, bis er 
genothigt ist, stehen zu bleiben und sich auszuruhen. Hierbei schwinden 
die lastigen Sensationen stets binnen etwa zehn Minuten, jedoch nur um 
bei erneutem Gehen ebenso bald wie vorher wieder aufzutreten. — Im 
Uebrigen hat Pat. keine hesondere Schwftche im linken Bein verspiirt; da- 
gegen hat er schon seit ein paar Jahren, namentlich im Winter, bemerkt, 
dass der linke Fuss gegen Kaite bei weitem empfindlicher ist als der 
rechte. — In alien sonstigen Beziehungen hat sich Pat. vollkommen gesund 
gefuhlt. — Pat hat angeblich von Spirituosen und Tabak sehr massigen 
Gebrauch gemacht. Er ist seit 11 Jahren verheirathet und hat ein gesundes 
Kind; keine Aborten sind vorgekommen; Lues wird in Abrede gestellt. 

Stat praes. Pat. ist von gewohnlichem Korperbau und mittlerem 
Ernahrungszustand, Hantfarbe blass, Gesichtsausdruck etwas schlaff und 
bedriickt 

Beim Palpiren der Arterien des rechten Fusses fiihlt man deutliches 
Pulsiren sowohl der Arteria pediaea wie auch der A. tibialis postica hinter 
dem Malleolus; am linken Fuss ist an entsprechenden Stellen kein Pulsiren 
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zu ftihlen. Hingegen pulsirt die linke A. poplitea beinahe starker als die 
rechte. 

Die Sensibilitat zeigt sich bei Pinselbertihrung and bei Nadelstichen 
beiderseits gleich; die elektocatane Sensibilitat ist dagegen an der lateralen 
Seite sowie an der 4. and 5. Zebe des linken Fusses deutlich herabgesetzt, 
Zwischen diesen beiden Zehen findet sicb ein Geschwiir yon etwa 0 t 5 cm 
Durchmes8er, mit blassrothem Grande and leicht cal Ibsen Eandem sowie 
ohne Tendenz znr Heilung. Wenn Pat. mit herabhangenden Fdssen sitzt, 
werden besonders die Zehen and die Aassenseite des linken Fusses blau- 
roth T and wenn er einige Minuten aaf- and abgeht, treten an diesen Par- 
tien kreideweisse Flecken auf. 

Patellarreflexe deutlich hervortretend, nicht verstarkt. 

Die inneren Organ© bieten nichts Bemerkenswerthes dar, aosser dass 
die Herztbne etwas durapf erscheinen. Der Radialpuls ist ziemlich weicli, 
gut gefullt, regelmassig, nicht beschleunigt — Der Harn ist klar, eiweiss- 
und zuckerfrei. 

Behandlung. Lauwarme Douchen and Bader; innerlich Jodkalium and 
StrophaDtas; Ruhe. 

Keine nenneuswerthe Besserang; selbst das oben erwahnte Geschwiir 
am linken Fasse bleibt unverandert. Pat. wird am 16. December 1899 
auf eigenen Wansch entlassen. 

Am 16. Janaar 1900 wurde Pat. ins Diakonissinnenhaas za Helsing¬ 
fors aufgenommen and bot nanmehr nach mir vom Docenten Dr. v. Bons- 
dorff gutigst ertheilter Auskunft folgende Symptome dar.*) Am linken 
Fusse sind die Zehen IV und V brandig, desgleichen die Haat an den be- 
nachbarten Partien des Fussriickens and des lateralen Fussrandes. Der 
ganze Fuss ist leicht geschwollen, die Haat bis ans Talo-Cruralgelenk ge- 
rbthet mit stark hervortretenden Venen. Sehr schwache Pulsation der A. 
femoralis am Lig. Pouparti; im Uebrigen lfisst keine Arterie des linken 
Beines Pulsation erkennen. Aeusserst intensive Schmerzen. 

Pat. war schon zu Haase einige Zeit von schweren Schmerzen gequftlt 
worden, and die Gangr&n hatte ihren Anfang an der kleinen Zehe genommen 
and sich von dort aus weiter verbreitet. 

Am 26. Janaar wurde Amputatio osteoplasties cruris (Pirogoff) ge- 
macht; keine Ligaturen, Operation ohne Esmarch’sche Binde. 

Den 6. Februar. Da der Hautlappen gangrbs geworden ist, wird eine 
Amputatio cruris an der Grenze zwischen mittlerem und unterem Drittei 
vorgenommen. Die grbsseren Gefksse Sitz einer hyperplastischen, oblite- 
rirenden Arteriitis, verstopft, in resistentes Bindewebe eingebettet; die 
Muskelgefksse bluten recht ausgiebig. Exacte Sutur. 

Am 10. M&rz wird Pat. geheilt entlassen. Keine Schmerzen. 

Fall III. 

66 jfihriger Beam ter aus Helsingfors. Consultirte mich zum ersten Male 
am 25. Mai 1900. 

Anamnese. Eltern des Pat. in vorgeriicktem Lebensalter gestorben, 
der Vater einige Jahre nach einem Schlaganfall. Pat hat viele Jahre lang 

*) Ein ausfuhrlicherer Bericht fiber die hierher gehorigen pathologiscb- 
anatomischen Erscheinungen dfirfte spaterhin veroffentlicht werden. 
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an Gicht gelitten, die in den Zehen beider Fiisse ihren Sitz hatte. Lues 
durchgemacht Bis in die letzten Jahre hat Pat taglich in nicht geringer 
Menge Spirituosen genossen, femer „von seinem 7. Lebensjahre an“ Tabak 
geraucht, and zwar bis vor Kurzem noch 25 Cigaretten pro Tag, Mher 
auch Cigarren. Grosseren kdrperlichen oder geistigen Anstrengungen, Er- 
kaltungen oder sonstigen thermischen Irritamenten war er nicht ausgesetzt. 
W&hrend der letzten Jahre hat Pat. von Seiten des Herzens verschiedene 
Beschwerden verspfirt. Vor 4—5 Jahren begann Pat. bei Jagdausfliigen 
zu bemerken, dass er l&ngere Wegstrecken nicht mehr zu gehen vermochte, 
indem er schon nach kurzer Zeit in Folge eines schmerzhaften Gefuhls im 
linken Unterschenkel gezwungen wurde, stehen zu bleiben. Nach kiirzerem 
Ausruhen konnte er seinen Gang wieder aufnehmen, musste diesen jedoch 
bald genug wieder unterbrechen, weil der Schmerz sich von Neuem einstellte. 

Dieses Uebel hat sich allm&hlich verschlimmert; zu den Schmerzen in 
der linken Wade hat sich ein Gefiihl von Eingeschlafensein und K&lte in 
den Zehen des linken Fusses gesellt Letztere werden zugleich baufig 
ganz weiss. Auch bei kiirzeren Spaziergangen innerhalb der Stadt muss 
Pat in Folge der schmerzhaften Empfindungen haufig stehen bleiben und 
sich ausruhen. Aehnliche Sensationen sind in jiingster Zeit selbst wahrend 
der Ruhe aufgetreten und haben Nachts den Schlaf des Pat. gestort. 

Nach einem auf arztliche Verordnung hin erfolgten langeren Gebrauch 
von Jodkalium haben diese lastigen Symptome etwas nachgelassen; Pat. 
kann wieder mit etwas geringerer Schwierigkeit gehen und hat wahrend 
der letzten Zeit nicht so sehr an kalten Fussen (bezw. Zehen) gelitten; 
auch sind diese nicht weiss geworden. Dagegen hat Pat. begonnen beim 
Gehen auch im rechten Fuss das gleiche Gefiihl von Eingeschlafensein und 
Stechen, wenn auch etwas unbestimrater, zu empfinden. 

Stat. praes. Pat. hat ein kr&nkliches, etwas miides und angegriffenes 
Aussehen; die Hautfarbe ist graulich, blase, die Musculatur der Beine fiihlt 
sich schlaff und atrophisch an. Die Fiisse, besonders der linke, fiihlen sich 
kiihl an, und wenn Pat. eine Weile steht, nehmen die Zehen eine blaurothe 
Farbe an, was am linken Fuss starker hervortritt; die beiden mittleren 
Zehen dieses Fusses sind entschieden blasser als die anderen. Beim Gehen 
im Zimmer nehmen jedoch diese vasomotorischen Erscheinungen nicht zu. 

Bei Untersuchung der Arterien der unteren Extremitaten fuhlt man * 
am rechten Bein die A. poplitea und tibialis postica hinter dem Malleolus 
deutlich, wenn auch ziemlich schwach pulsiren; hingegen ist an der A. pe- 
diaea kein deutlicher Puls zu constatiren. Am linken Bein l&sst weder 
die A. pediaea, noch die A. tibialis oder poplitea Pulsiren erkennen. 

Sensibilitat an Beinen und Fussen, was sowohl Pinselberiihrung wie 
Nadelstiche betrifft, vollstandig erhalten. Elektrische Verhaltnisse normal. 
Patellarreflexe lebhaft, jedoch nicht in abnormem Maasse. 

Hinsichtlich innerer Organe ist nur zu bemerken, dass die Herzd&m- 
pfung nach rechts den 1. Sternalrand erreicht; die Herztone sind etwas 
dumpf, und beim ersten Ton h5rt man, am st&rksten an der Herzspitze, 
aber deutlich auch iiber den ubrigen Theilen des Herzens, namentlich iiber 
der Aortenmiindung, ein scharf markirtes Nebengerausch; der zweite Pul- 
monalton ist etwas accentuirt. Der Puls ist klein, weich, Frequenz 80—90; 
die Radialarterie ist weder hart noch geschl&ngelt. Der Harn klar, eiweiss- 
und zuckerfrei, spec. Gew. 1021. 
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Behandlung. Landaufenthalt mit ausserst massiger Bewegung, so 
dass die schmerzhaften Empfindnngen nicht hervorgerufen werden. In¬ 
different© Vollbader nnd Ian warm© salzhaltige Fussbader (85° C.) mit 
leichter Abreibnng. Innerlich Jodnatriom. 

3. September 1900. Pat hat den ganzen Sommer die gegebenen 
Anweisnngen befolgt, jedoch nnr knrze Zeit Jodnatrinm gebrancht Fiiblt 
sich ansserordentlich erfriscbt, hat weit bessere Gesichtsfarbe nnd lebhafteres 
Aussehen; auch das Gemiith ist heiterer. Pat. meint, vielleicht anch etwas 
leichter zu gehen, jedoch muss er immer noch in Folge eintretender Schmerzen 
haufig stehen bleiben nnd ausrnhen. Keine Veranderung in Bezug anf die 
Beschaffenheit der Pnlse. 


Fall IV. 

44jahriger Handler aus Helsingfors. Consnltirte mich am 21. April 1900. 

Anamnese. Hinsichtlich hereditarer Verbaltnisse keine Ansknnft zu 
erhalten; Eltern des Pat. an nnbekannten Krankheiten gestorben. Vor 
16—17 Jahren wurde Pat. hanfig von rheumatischen Schmerzen im Kopf 
und Rficken, zeitweise anch in den Armen, nicht aber in den Beinen, be- 
lastigt. Lues vor 10 Jahren; keine Recidive. Pat ist seit fiber 15 Jahren 
Markthfindler nnd es hat ihn wfihrend dieser Zeit und auch schon frtiher 
oft stark an Ffissen und Beinen gefroren. Er giebt zu, zeitweise gross© 
Mengen von Spirituosen verzehrt zu haben, manchmal in einem fort ein 
paar Monate lang, aber mit grossen Zwischenrfiumen. Hat sehr mfissig 
geraucht. 

Im Spatsommer 1899 bemerkte Pat. zum ersten Male, dass er bei 
etwas rascherem Gehen nicht mehr als etwa 300 Meter zurficklegen konnte, 
bis er durch heftige Schmerzen in beiden Waden — am starksten in der 
rechten — genbthigt wurde, stehen zu bleiben und sich auszuruhen. Nach 
einer Weile konnte er wieder weiter gehen, jedoch nur in ausserst lang- 
samem Tempo; anderenfalls stellten sich die Schmerzen noch rascher als 
vorher wieder ein. — Wahrend des laufenden Winters hat Pat., entgegen 
seiner frtiheren Natur, angefangen, gegen Kfilte ausserst empfindlich zu 
werden. Dies gilt insbesondere fur die Zehen des linken Fusses, die selbst 
bei gelinder Kalte leicht weiss werden und in kaum ertraglicher Weisefrieren. 

Diese sammtlichen Symptome haben sich jedoch in letzter Zeit, nachdem 
Pat. von seinem Arzt einer energischen Quecksilber- und Jodkaliumcur 
unterworfen worden ist, bedeutend gebessert, 

Stat. praes. Pat. ist von mittlerer Grosse, etwas beleibt, die Mus- 
culatur, auch an den Extremitaten, kraftig entwickelt, die Haut elastisch, 
von normaler Farbe. Die Zehen des rechten Fusses erscheinen etwas ktihler 
als die des linken; beim Gehen im Zimmer werden die Ffisse etwas blasser 
und leicht cyanotisch; im Uebrigen sind keine vasomotorischen Phanomen© 
zu constatiren, weder wenn Pat. sitzt, noch wenn er steht oder geht. Beim 
Palpiren der resp. Fussarterien ffihlt man beiderseits deutliches Pulsiren 
der Aa. poplitea, tibialis postica und pediaea, jedoch ist dieses am rechten 
Bein bedeutend schwacher als am linken.*) 

*) Nach einer Mittheilung seitens des Arztes des Pat. war an der A. pediaea 
und tibialis des rechten Fusses vor der antiluetischen Behandlung der Puls kaom 
fiihlbar. 
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Hautsenaibilitftt nnd elektriache Verh&ltnisse der nnteren Extremitftten 
vollkommen normal. Patellarreflexe schwach hervortretend. Die inneren 
Organe bieten nichts Abnormes dar. Pnls beschleunigt, ca. 90, erscheint 
etwas gespannt. Harn klar, eiweisa- nnd znckerfrei, spec. Gewicht 1010. 


Fall V. 

52jfthriger Ingenienr aus Fiakara (Finland). Consnltirte Herrn Prof. 
Hom6n znm eraten Male im Sommer 1898. 

Anamneae. Der Vater des Pat. hat an rheumatiachen Schmerzen 
gelitten nnd ist, nach zwei mit einer Zwiachenzeit von einem Jahre er- 
folgten Schlaganfftllen, im Alter von 50 Jahren ge8torben; die Matter atarb 
frnhzeitig an der Schwindsucht. Ein paar Briider de8 Pat. aind rheuma- 
ti8ch. Pat. war ala Kind sch wftchlich; hat die Ma8ern dnrchgeraacht. Ala 
erwach8en war er im Allgemeinen gesund, litt jedoch wfthrend mehrerer 
Jahre an r fliegenden“ rheumatiachen Schmerzen. Leugnet Lue8. Hat 8ehr 
m&saig Spirituo8en genosaen, in der Jugend gerancht, apftter Tabak gekaut 
jedoch nicht hbermassig. 

Pat. ist 8ich nicht bewuast, 8peciellen 8chwereren Anstrengungen oder 
Erkaltnngen ausgesetzt geweaen zn sein. 

Im Spatwinter 1898 empfand Pat. zum er8ten Male bei einem langeren 
Spaziergange ein intenaivea Schwftchegefuhl in beiden Unter8chenkeln. Spater 
ist es regelmassig vorgekommen, dass Pat. beim Gehen ein nnangenehmes 
Gefuhl von Spannnng und Eingeachlafensein, znweilen anch Schmerz in 
den Beinen und be8onder8 in der rechten Wade empfunden hat. Dieses 
Gefuhl laast gewfthnlich alsbald nach, wenn Pat. stehen bleibt, um auszu- 
ruhen, worauf er seinen Weg, wenn auch nur langsam, fortsetzen kann. 
Beschleunigt er seinen Gang, so stellen sich die laatigen Erapfindungen 
bald wieder ein. Ein Gefuhl von Kalte in den Beinen oder Fiisaen hat 
Pat ebenso wenig beobachtet wie eine besondere Rothe oder Blasse der 
Hant dieser Kftrpertheile. Wfthrend des letzten Jahres hat Pat. manchmal, 
beaonder8 wenn er miide war, ein leichtea Gefuhl von Schwindel gehabt; 
auch meint er, wfthrend dieser Zeit etwas nervos geworden zu sein und 
leichter zu ermuden ala friiher. 

Herzklopfen oder Athemnoth nicht vorhanden; Schlaf, Appetit undDarm- 
thfttigkeit normal. 

Stat. prae8. am 2. August 1898. Pat. ist von krftftigem Korperbau, 
etwaa anftmisch. Im Gesicht ziemlich reichliche Acne nebst zahlreichen er- 
weiterten Hautvenen. An den nnteren Extremitftten ist die Sensibilit&t 
iiberall normal; keine vasomotorischen Stdrungen; die Venen des rechten 
Fu8aea etwaa erweitert. Beim Palpiren der reap. Fussarterieu fiihlt man 
deutliche Pulsation der A. pediaea des linken Fusses, an der ent- 
sprechenden Arterie des rechten Fusses ist dagegen der Pula 
kaum fiihlbar; die A. poplitea lftsst beiderseits schwaches Pulsiren er- 
kennen. 

Keine Muskelatrophien oder sonstige trophiache Storungen. Patellar¬ 
reflexe normal. 

Seitens innerer Organe iat nur zu bemerken, daas die Herztone etwas 
dumpf 8ind; Puls klein, regelmftssig, Frequenz 80—90. 

Harn klar, eiweiss- und znckerfrei, spec. Gewicht 1021. 
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20. August 1898. Nach einer allgemein kr&ftigenden Behandlung 
mit temperirten B&dern und Roborantien ffihlt sich Pat. etwas besser; geht 
mit geringerer Schwierigkeit; die Schmerzen haben etwas nacbgelassen. 

14. April 1900. Der Zustand des Pat. im Wesentlichen unver- 
ftndert geblieben; jedoch hat sich nach seiner eigenen Ansicht der Allge* 
meinzustand verschlimmert: Pat. wird leicht mude und tr&ge; auch glaubt 
er eine Abnahme des Intellectes zu bemerken. — Die Schmerzen in den 
Beinen treten ebenso wie friiher auf, h&ufig recht bald nach dem Ausgehen; 
sie beginnen in der rechten Wade, greifen aber bei etwas grbsserer An- 
strengung auch die linke an. Gelegentlich kommt es auch vor, dass die 
Schmerzen, anstatt in den Waden, im Unterleib auftreten; sie machen dann 
den Eindruck schmerzhafter Bl&hungen und horen erst auf, wenn Pat. stehen 
bleibt und sich ausruht. Im Uebrigen befindet sich der Verdauungsapparat 
in gutem Zustande. Im Laufe des letzten Jahres ist an H&nden und Fiissen 
des Pat. ein hartnftckiges, jnckendes, sehr lastiges Ekzem entstanden. 

Bei Palpation der Arterien der Beine ftihlt man an beiden Aa. femo- 
rales deutlichen Puls; dagegen ist an der A. poplitea, tibialis und 
pediaea beider Beine keine Pulsation zu fiihlen. Im Uebrigen keine 
deutlichen Anzeiclien einer Arteriosklerose. 

9. October 1900. Nach einer mit elektrischer und Massage-Be- 
handlung, vegetarianischer Di&t u. s. w. verbundenen lOwbchigen Badecur 
findet Pat. seinen Zustand einigermassen gebessert. Er kann etwas l&ngere 
Strecken gehen, bevor die Spannung in den Waden eintritt; jedoch ist 
dies verschieden und von dem AlJgemeinbefinden im Uebrigen abhkngig. 
Diesen Sommer hat Pat. das Radfahren angefangen und wird hierbei weniger 
von Schmerzen in den Beinen, um so h&ufiger aber von den vorhin er- 
w&hnten Leibschmerzen bel&stigt. 

Die Untersuchung der Arterienpulse ergiebt das gleiche Resultat wie 
voriges Mai. 

10. December 1900. Nach Mittheilung seitens des Arztes des 
Pat. hatte dieser am 31. October Morgens beim Erwachen eine gewisse 
Steifigkeit der Zunge bemerkt, wodurch ihra das Sprechen schwer fiel; 
gleichzeitig bereitete ihm auch das Kauen Schwierigkeit, indem er sich sehr 
h&ufig in die linke Wange biss. Die linke Gesichtslialfte war schlaff mit 
etwas herabh&ngendem Mundwinkel; das linke Auge konnte nur unvoll- 
st&ndig geschlossen werden. Eine Schw&che des Armes oder Beines wurde 
nicht bemerkt. Der erw&hnte Zustand besserte sich binnen einer bis ein 
paar Wochen und genirt Pat iiberhaupt kaum mehr. Pat. ist hftchst de- 
primirt. 


Fall VI. 

48jkhriger ’ Beam ter aus Ofa (Russland). Consultirte Herrn Prof. 
Ho men zum ersten Male im Sommer 1896. 

Anamnese. In heredit&rer Beziehung nichts Bemerkenswerthes; Pat 
gehbrt einer ziemlich gesunden Familie an. Vor etwa 10 Jahren, nach 
dem Tode seiner Frau — an deren Krankenbett er viel gewacht hatte — 
begann Pat. bei l&ngeren Spaziergtlngen an einer bestimmten Stelle der 
linken Fusssohle einen intensiven Schmerz zu empfinden. Nach und nach 
wurde dieser dumpfer, worauf, wenn der Gang fortgesetzt wurde, der ganze 
Fuss gleichsam einschlief. Wenn Pat. dann eine Weile stehen blieb oder 
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Tielmehr wenn er sich znm Ausruhen hinsetzte, liessen diese unangenehmen 
Sensationen bald nach. Nach Verlauf einiger Jahre hdrten die schmerz- 
haften Empfindungen im linken Fuss auf, traten aber daftir in gleicher 
Weise im rechten auf. Ein Jahr sp&ter localisirten sie sich von Nenem 
in dem linken Foss, haben aber die drei letzten Jahre ihren Sitz wiedernm 
im rechten Fusse gehabt. Pat ist mittelst Elektricitkt nnd Massage be- 
handelt worden nnd will dadnrch einige Linderung erfahren haben. Im 
Uebrigen halt sich Pat. f&r gesund; hat nur Starke Neigung zur Trans- 
spiration. Stellt Lues in Abrede. 

Pat. giebt an, Spirituosen m&ssig (?) genossen zu haben; ist ziemlich 
starker Raucher. 

Stat. praes. am 30. Juni 1896. Pat ist wohlgen&hrt, das Gesicht 
congestionirt und gedunsen (diirfte Alkohol missbraucht haben). Herztbne 
rein; Puls regelm&ssig, Frequenz 70. An der A. pediaea beiderFiisse 
ist ein Pulsschlag kaum fuhlbar; hinter dem inneren Kndchel 
beider Fhsse fiihlt man deutlich einen etwas empfindlichen 
Strang, der sich, obwohl weniger deutlich, ein Stuck weit am Unter- 
schenkel hinauf verfolgen l&sst Pat. ist auch gegen Druck auf den medialen 
Rand beider Fnsssohlen empfindlich. 

5. August 1896. Nachdem Pat. einige Wochen lang bei vor- 
wiegender Ruhe mit indifferenten B&dern behandelt worden ist, fiihlt er 
sich etwas besser. 

5. August 1897. Pat hat sich nach der Cur im vorigen Sommer 
bedeutend riistiger gefuhlt Die Scbmerzen im rechten Fuss sind nicht 
mehr aufgetreten; dagegen hat Pat. manchmal in den Waden, besonders in 
der rechten, fthnliche Schmerzen gespiirt. Gewohnlich schwinden diese 
Schmerzen, wenn er sich hinsetzt und eine Weile ausruht. Auch Nachts befkllt 
ihn zuweilen eine Art schmerzhaften Wadenkrampfes. Von Zeit zu Zeit 
ist er von einem leichten dumpfen, anhaltenden- Schmerz in den Fingern, 
verbnnden mit einem Gefiihl von Einschlafen derselben beiastigt worden. 

Schwitzt immer noch leicht und reichlich. 

Behandlung die gleiche wie voriges Jahr. 

1. Juli 1899. Die Fussschmerzen nahezu g&nzlich verschwunden; da¬ 
gegen nach wie vor beim Gehen Schmerzen in den Waden und Neigung 
zum Schwitzen. 

2. August (1899). Nach wiederholter Badecur fiihlt sich Pat. all- 
gemein erfrischt; auch die Wadenschmerzen haben etwas nachgelassen. 


Fall VII. 

56jkhriger ehemaliger Officier aus Tavastehus (Finland). Consultirte 
Herrn Prof. Hom6n zum ersten Male am 12. September 1899. 

Anamnese. Der Vater des Pat. starb im 65. Lebensjahre am Schlag. 
Disposition zu Herz- und Blutgef&sserkrankungen diirfte in der Familie 
Torhanden sein. Pat war friiher im Allgemeinen gesund; hat Lues 
nicht gehabt. Diirfte w&hrend langjahriger Dienstzeit in Russland ziem¬ 
lich dott gelebt haben, ohne jedoch eigentlich Alkohol zu missbrauchen. 
Pat. nahm an dem russisch-tiirkischen Feldzunge 1877—78 theil, wobei er 
viele Strapazen durchmachte und in nicht geringen Mengen Spirituosen 
verzehrte. Ist von jeher starker Raucher. 
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VII. Hagelstam 


Darmthtitigkeit meistens trtige. Seit mehreren Jahren Oppressionsge- 
ftihl der Brust. 1894 gewahrte Pat. beim Manbver znm ersten Male einen 
heftigen Schmerz and Spannang in der linken , etwas aach in der rechten 
Wade. Diese Empfindungen borten jedoch auf, sobald er sich einige Augen- 
blicke ansgeruht batte. Seither kehren tihnliche Schmerzanf&lle regelmftssig 
wieder, wenn Pat. gebt oder in anderer Weise die Beine anstrengt, lassen 
aber stets nach, wenn er znm Ansmhen stehen bleibt oder sich hinsetzt. 
Dieser Znstand bat sicb ziemlicb unver&ndert erbalten, bis Pat. im Frtih- 
jahr 1899, im Zasammenbang mit einem allgemeinen Uebelbefinden, von 
einem scbweren and recbt anbaltenden Scbmerz im linken Unterschenkel 
and Fass befallen wnrde; mitanter debnte sicb der Scbmerz aber das ganze 
linke Bein und gelegentlich, wenn aach in geringerem Grade, selbst auf 
den recbten Unterschenkel aus. Der Scbmerz im linken Bein wnrde bei 
Bewegung nocb mehr gesteigert. 

Diese Scbmerzen dauerten unter wechselnden Besserungen and Ver- 
schlimmerungen fort. — Als Pat. im Juni (1899) wtihrend eines ktirzeren 
Aufenthaltes in Enkbping (Schweden) wegen Ischias einer energischen Be- 
bandlang mit heissen B&dern etc. anterworfen wnrde, verschlimmerte sich 
der Znstand in hobem Grade, und die Schmerzen wurden ftusserst schwer 
and anhaltend. Erst Ende Juni, als Pat. Ruhe beobachtete and von 
seinem Hausarzt mit Jodkalinm and Strophantus beliandelt wnrde, trat 
eine Besserung sowohl des angegriffenen Allgemeinznstandes wie aach der 
localen Stbrungen ein, so dass sich Pat. auf ktirzeren Strecken wieder ziem- 
lich unbehindert bewegen kann and bei Rahe seine Schmerzen nar wenig em- 
pfindet. 

Stat. praes. Pat. ist von gewohnlichem Korperbau, etwas antimisch. 
An beiden Ftissen sowie am nnteren Drittel beider Unterschenkel eine ge- 
ringe Herabsetznng der Sensibilit&t, am deutlichsten hervortretend am 
linken Fusse. Bei galvanischer Reizung der Nn. peronei des rechten 
Beines KaSZ bei 2—3 M.-A., linkerseits bei 3—4 M.-A. — Bei Untersuchung 
der resp. Geftisse ftihlt man an den Arterien beider Unterschenkel 
sowie bei sehr sorgf&ltiger Palpation aach an der A. pediaea 
des rechten Fusses ein tiusserst schwaches Pnlsiren; die A. 
pediaea des linken Fusses ltisst keinen Puls erkennen. Der 
linke Fuss nimmt leicht eine rothblaue Farbe an, wenn er nacb unten 
htingt; zagleich ftihlt er sich etwas ktihl an. Patellarreflexe gut entwickelt. 

Beztiglich innerer Organe liegt nichts Bemerkenswerthes vor, ausser 
dass die Herztone etwas dumpf sind. Die Radialarterien sind etwas starr; 
die Pnlsfrequenz ungefahr 80. 

Ham albumin- and zukerfrei. 

Behandlung. Ruhe, Jodkalinm, Elektricittit. 

4. December 1900. Den ganzen vorigen Herbst and Winter blieb 
der Znstand ziemlich unver&ndert. Im letzten Sommer machte Pat. 
eine Badecur dnrch; gewahrte aber schon damals eine Abmagerung beider 
Unterschenkel, namentlich des linken. Im Lanfe des Herbstes nahmen die 
Schmerzen wieder zu und qutilten, indem sie continuirlich warden, Pat. 
Tag and Nacht. Bei der Untersuchung wird eine ausgesprochene Atrophie 
der Muscalatar der nnteren Extremitftten, sowohl der Ober- wie besondera 
der Unterschenkel, am sttirksten ausgeprtigt am linken Bein constatirt. 
Beim Messen zeigt sich, dass der Umkreis der rechten Wade 32 cm, jener 
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der linken 29 cm betr&gt. 12 cm oberhalb des Knies misst der rechte 
Oberschenkel 39, der linke 36 cm im Umkreis. Am linken Bein ist 
selbst an der A. femoralis kein Pnls fiihlbar; die rechtsseitige 
A. femoralis pulsirt ungewflhnlich ‘stark; an den Arterien des 
TJnterschenkels nnd Fusses ist ein Pulsiren nicht mit Sicher- 
heit zu constatiren. 

N achtrag laut gutiger Mittheilungvon Herrn Docenten Dr.v. Bonsdorft 

Da die Schmerzen im linken Bein immer intensiver warden, da ferner 
am Fussriicken, dem Talo-Cruralgelenk zun&chst unzweideutige Anzeichen 
einer beginnenden Gangr&n auftraten, and da selbst an der A. femoralis 
dieses Beines keine Pulsation entdeckt werden konnte, so wurde am 12. De¬ 
cember 1900 die Amputatio femoris ausgefuhrt. 

Hierbei stellte sich heraus, dass die sich darbietenden Gef&sse hoch- 
gradig verkalkt waren; die A. femoralis fiihlte sich wie ein harter Cylinder 
an; dieser adhfirirte nicht an den umgebenden Geweben, das Lumen war 
durch einen entfftrbten Thrombus g&nzlich obliterirt.*) 


In sammtlichen oben angeffihrten Fallen scheint mir das Bild 
desjenigen Symptomencomplexes, der den Namen ' „intermittirendes 
Hinken w ffthrt, so wie dieses Bild namentlich durch Charcot und 
Erb festgestellt worden ist, in einer derart typischen Weise hervorzu- 
treten, dass ich von einer detaillirten Begriindung der Diagnose Ab- 
stand nehmen kann. 

Ausser dem auch von anderen Beobachtem verzeiehneten Umstand, 
dass der Anfang der betreffenden Affectionen nicht selten sehr weit, 
bis zu zehn Jahren, und noch langer zurtickverfolgt werden kann, und 
dass gelegentlich sogar recht anhaltende Remissionen vorkommen, 
mochte ich speciell auf das beim Fall VI angeffihrte auffallige Ver- 
haltniss hinweisen, dass die Symptome wahrend einer relativ langen 
Zeit in der einen Extremitat aufhoren kbnnen, um sich wahrend dieser 
Zeit in der anderen Extremitat zu localisiren. 

In der tiberwiegenden Mehrzahl der in der Literatur mitgetheilten 
Beobachtungen fiber den hier besprochenen Symptomencomplex hat 
dieser ausschliesslich in den unteren Extremitaten seinen Sitz gehabt. 
In einigen vereinzelten Fallen sind jedoch vollkommen identische 
Storungen auch an Armen und Handen beobachtet worden. Erb re- 
ferirt einen von Nothnagel beobachteten, recht typischen eigenar- 
tigen Fall. 

Ueber einen in mehrfacher Hinsicht lehrreichen Fall berichtet 
Wwedensky 36 ). Ein 28 jahriger Geistlicher begann, nach einer grttnd- 
lichen Durchkaltung an Schmerzen sowie Kaltegeffihl am rechten 

*) Auch die in diesem Falle beobachteten pathologisch-anatomischen Ver- 
haltnisse durften, zwecks spaterer Veroffentlichimg, zum Gegenstand genaueren 
Studiums gemacht werden. 


♦ 
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Handgelenk und am rechten Fuss zu leiden. Nach einer kurzen Zeit 
andauernder Besserung trat Schwache der Beine ein; Pat konnte keine 
langeren Strecken gehen, ohne zu ermuden, und hierbei stellten sick 
im rechten Bein Schmerzen ein. Beim Ausruhen verschwanden die 
Schmerzen, kehrten aber, selbst bei massigem Gange, bald wieder 
zurtick. In ahnlicher Weise verhielt sich der rechte Arm; Pat. konnte 
nicht lange arbeiten — z. B. schreiben —, ohne dass sich im Hand¬ 
gelenk und in den Fingern Schmerzen einstellten. Zugleich wurde 
eine gesteigerte Schweisssecretion am rechten Handgelenk beobachtet* 
und spater empfand Pat. sehr haufig ein lastiges Kaltegeftihl im 
rechten Arm und Bein; das Handgelenk und die Finger wurden schon 
bei gelinder Kalte blau. Nach wechselnden Besserungen und Ver- 
schlimmerungen entstanden je an der Spitze des zweiten und dritten 
Fingers der rechten Hand wenig schmerzhafte Ulcerationen, die jedoch 
unter zweckmassiger Behandlung wieder heilten; und spater trat an 
Zehen des rechten Fusses eine Gangran ein, die schliesslich die Exar¬ 
ticulation der dritten Zehe veranlasste. Bei der Untersuchung wurde 
constatirt, dass der rechte Vorderarm etwas magerer und kflhler war,, 
als der linke; desgleichen war der rechte Unterschenkel etwas abge- 
magert, der Patellarreflex verstarkt. — Sensibilitat und elektrisches 
Yerhalten uberall normal. In der A. radialis und ulnaris des 
rechten Armes keine, in der A. brachialis unbedeutende, in 
der A. axillaris dagegen deutliche Pulsation ftthlbar. Des¬ 
gleichen ist die Pulsation der A. tibialis des rechten Beines 
aufgehoben, indess der Puls an der A. poplitea sehr schwach, 
an der A. femoralis deutlich fuhlbar ist. 

Dieser bemerkenswerthe Fall bildet somit eine recht typische 
Illustration des intermittirenden Hinkens, und zeigt zugleich, dass 
ein in jeder Hinsicht gleichartiger Symptomencomplex in vollstandig 
ausgebildeter Gestalt auch in den oberen Extremitaten auftreten kann. 

Diese Localisation ist, wie oben bemerkt wurde, wohl zu den 
Seltenheiten zu rechnen. Nichtsdestoweniger konnten vielleicht bei 
sorgfaltiger Nachforschung Andeutungen davon haufiger angetroffen 
werden. 

Eine solche Andeutung ist wohl z. B. die in meinem Fall VI er- 
wahnte Angabe, dass Pat. zeitweise in den Fingern einen andauernden 
dumpfen Schmerz und ein GefQhl von Eingeschlafensein empfunden hat. 
Leider fehlen in diesem Falle Notizen ttber das Verhalten der Pulse 
in den oberen Extremitaten. 

Falle, in denen bei jungen Personen Blutgefassveranderungen in 
den oberen Extremitaten mit Pulslosigkeit und begleitet von vasomo- 
torischen und trophischen Storungen vorgekomi*ien sind, haben Will 34 ), 
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Hadden 16 ), Heydenreich 17 ) u. A. mitgetheilt; aber wenn auch diese 
Affectionen wahrscheinlich mit der hier erorterten verwandt sind, sehe 
ich micb dennoch nicht veranlasst, auf diese Falle einzugehen, da sie 
keine directen Anknftpfungspunkte zur Frage fiber das intermittirende 
Hinken darbieten. 

Was die pathologiseb-anatomischen Veranderungen betrifft, welcbe 
den letzterwabnten Symptomeocomplex bedingen, so sind sie von einer 
Mehrzahl der Forscher vorzugsweise an amputirten Gliedmassen 
studirt, und hierbei sind tbeilweise recbt divergirende Anscbauungen 
ausgesprochen worden. Die von Charcot in seiner ersten Publication 
mitgetheilte Beobachtung eines die Hauptarterie comprimirenden Aneu- 
rysma hat nur in einem von Bourgeois 2 ) citirten Falle von Manoury 
ihr Gegenstfick gefunden, indem hier ein Aneurysma der A. poplitea 
als Causa mali befunden wurde. In der fiberwiegenden Mehrzahl der 
Falle hat man in den betreffenden Blutgefassen einen ahnlichen Krank- 
beitsprocess vorgefunden, wie der zuerst von Friedlander unter der 
Bezeichnung Arteriitis obliterans beschriebene 13 ). 

Hierbei sei jedoch bemerkt, dass es sich bei der von Friedlander 
beschriebenen Arteriitis um eine secundare Affection der feineren 
Arterien im Anschluss an einen entzfindlichen Oder indurativen Process 
in den umgebenden Geweben (z. B. in der Lunge) handelte, indess 
ein ahnlicher, aber primar entstehender Process in den Gefassen der 
Extremitaten (auch in den grosseren) zuerst durch v. Winiwarter 35 ) 
als Ursache spontaner Gangran bei jugendlichen Personen beschrieben 
wurde. Dieser Process ist spater von Billroth als „Endarteriitis 
hyperplastica u bezeichnet worden. v.Winiwarter gelangte bei seinen 
Untersuchungen an amputirten Gliedmassen zu der Schlussfolgerung, 
dass die Ursache der Gangran in einer von der gewohnlichen Arterio- 
sklerose abweichenden Blutgefasserkrankung zu suchen sei, die mit 
der Friedlander’schen Endarteriitis Uebereinstimmung zeigt. 

Eine, wie mir scbeint, sehr plausible Erlauterung dieser Frage 
hat Weiss 33 ) durch eine Untersuchung geliefert, die er auf Anregung 
yon Zoege v. Manteuffel in sechs Fallen von spontaner Gangran 
bei jfingeren Personen, mit oder ohne vorausgehende Erscheinungen 
eines intermittirenden Hinkens, ausffihrte. Weiss fand namlich in 
keinem unter seinen Fallen etwas, das zu der Annahme eines von der 
gewohnlichen Arteriosklerose abweichenden Krankheitsprocesses be- 
rechtigt hatte. Wo eine vollstandige Obliteration des Gefasslumens 
vorhanden war, fand sie eine ungesuchte Erklarung durch die An¬ 
nahme eines in einem Gefass mit sklerosirter Wandung entstandenen 
und spaterhin organisirten Thrombus. 

Diese Auffassung wird auch von Zoege v. Manteuffel sehr ener- 
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gisch vertreten, u. A. gegenuber Borchard 1 ), der die Obliteration des 
Gefasslumens hauptsachlich auf eine Endothel-Proliferation seitens 
der Intima zurtickfiihren will, wenngleich geronnenes und in der 
Folge organisirtes Blut auch in einigem Maasse dazn beigetragen 
haben mag. 

Ohne auf eine detaillirte Untersuchung dieser pathologisch-ana- 
tomischen Frage eingehen zu konnen, wozu mir Material fehlte, 
mochte ich nur andeutungsweise den Umstand hervorheben, dass man 
bei genauerem Durchsehen der in der Literatur referirten wie auch 
der von mir hier oben mitgetheilten Krankengeschichten sehr haufig 
bei den mit intermittirendem Hinken behafteten Individuen auch 
sonstige mehr oder weniger ausgepragte Symptome von Storungen 
der Kreislaufsorgane antrifft, und dass in vielen Fallen eine un- 
zweifelhafte, zur Arteriosklerose disponirende Diathese vorhanden ist. 
In letzterer Beziehung sei auf das wohl kaum zufallige Verhaltniss 
hingewiesen, dass unter meinen oben mitgetheilten 7 Fallen nicht 
weniger als 5 Patienten oder alle, die dartiber Auskunft ertheilen 
konnten, angegeben haben, dass ihre resp. Vater Schlaganfalle er- 
litten haben. 

Eine vereinzelte Beobachtung vonErb, betreffend einen 69jahrigen, 
an typischer und ausgebreiteter Gefassverkalkung leidenden Mann, 
bei dem an sammtlicben von der Sklerose befallenen Fussarterien kein 
Puls zu flihlen war, ohne dass der Pat. dennoch seitens der unteren 
Extremitaten irgend welche, sei es sensible, sei es motorische Storungen 
verspttrt hatte, konnte moglicherweise zu Gunsten der AuflFassung an- 
geftihrt werden, dass die bei dem intermittirenden Hinken vorkommende 
obliterirende Arteriitis wesentlich anderer Natur sei. Allein im Hinblick 
auf das wechselnde Krankheitsbild, das wir bei dieser Form der Arterio¬ 
sklerose, welche von Ruueberg 29 ) als„Arteriosklerose vom Typus der 
Alterssklerose M definirt worden ist, finden; je nachdem die hyperplastischen 
oder die degenerativen Processe vorzugs weise entwickelt sind, ist es schwer, 
eine derartige AuflFassung zu acceptiren. Dass es die ersteren Processe sind, 
die bei dem hier in Frage stehenden Krankheitsbilde im Allgemeinen 
vorherrschen, scheint aus den meisten diesbezfiglichen Untersuchungen 
hervorzugehen, und dass das Krankheitsbild hierdurch sein Geprage 
erhalt, wird auch von Erb angedeutet Dass aber andererseits die 
charakteristischen Symptome eines intermittirenden Hinkens auch durch 
solche GefassaflFectionen werden hervorgerufen konnen, die in entschieden 
fiberwiegender Weise mit Entartungs- bezw. Verkalkungsprocessen einher 
gehen, ergiebt sich aus wenigstens zwei unter meinen oben referirten Fallen. 
So wird im Fall VI erwahnt, dass die A. tibialis postica beiderseits 
sich wie ein fester, nicht pulsirender, beim Palpiren etwas empfind- 
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licher Strang anfQhlte, der noch ein Sttick weit am Unterschenkel 
aufwarts verfolgt werden konnte. Im Fall VII wiederum zeigten die 
Arterien des amputirten Beines ausgedehnte Verkalkungen ohne auf- 
fallende Anzeichen von hyperplastischen Vorgangen. Auch in einer 
weiter unten referirten Beobachtung von Lapinsky 21 ) wurden „athe- 
romatose“ Veranderungen in den resp. Arterien constatirt Die That- 
sache, dass der oben erwahnte Typus der Arteriosklerose, welcher, 
wie u. A. Runeberg 29 ) hervorhebt, keineswegs ausschliesslich bei vor- 
geschrittenem Alter angetroffen wird, seinen Sitz mit Vorliebe in 
gewissen beschrankten Gefassgebieten nimmt, vor Allem im Herzen 
und Gehirn, spricht auch nicht gegen die vorhin angedeutete Auffa9sung 
von der Natur der obliterirenden Arteriitis. Ich mochte in diesem 
Zusammenhang darauf hinweisen, wie meine Falle I, IH und VII un- 
verkennbare Herzsymptome darboten, indess beim Falle V eine ernste 
Kreislaufstorung im Gehirn Aufmerksamkeit erheischi 

Dass namentlich die Gefasse der unteren Extremitaten unter ge¬ 
wissen Umstanden von jenen hochgradigen Alterationen befallen 
werden, die als Ursachen des intermittirenden Hinkens angesprochen 
worden sind, erscheint im Hinblick auf Arbeiten von Sack 30 ), 
Mehnert 25 ) und Bregmann 3 ) nicht geeignet, Verwunderung zu er- 
regen. Die von Thoma inaugurirten, an im Ganzen 180 Leichen vor- 
genommenen, sowohl makro- wie mikroskopischen Untersuchungen 
dieser Autoren iiber die Verbreitung der Arteriosklerose innerhalb 
verschiedener Gefassgebiete ergaben ein durchaus ubereinstimmendes 
Resultat, welches sich in folgendem Satz zusaramenfassen lasst „Die 
diffuse Arteriosklerose ist vorzugsweise haufig in den Arterien der 
Extremitaten und wird hier um so haufiger und starker entwickelt 
gefunden, je mehr man sich von dem Centralorgane des Kreislaufs 
entfernt“. 

Bei einer vergleichenden Prttfung der klinischen und der patho- 
logisch-anatomischen Verhaltnisse ist es indessen schwer, sammtliche 
bei dem intermittirenden Hinken auftretende Erscheinungen nur auf 
Grund der Arterienobliteration zu erklaren; vielmehr erscheint es von 
vornherein nothwendig, hierbei ausserdem noch an irgend ein nervoses 
Moment zu denken. 

Bekanntlich hat Nothnagel 26 ) den Schraerzen bei gewissen Herz- 
affectionen, besonders bei denjenigen, die auf einer Arteriosklerose 
beruhen, einen vascularen Ursprung zuschreiben wollen. Zwar konnte 
man nun vielleicht der Ansicht sein, dass in ahnlicher Weise auch 
die beim intermittirenden Hinken auftretenden charakteristischen 
Parasthesien und Schmerzen vascularen Ursprungs seien, und die inter¬ 
mittirenden Motilitatsstorungen als eine rein meiopragische Erscheinung 
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im Sinne Potain's betrachten, insofern die verengten Gefasse den ge- 
steigerten Anforderungen in Bezug auf Blutzufuhr zu den resp. 
Muskeln, wenn diese angestrengt werden, nicht gentigen konnten. Aber 
selbst unter dieser Voraussetzung sprechen doch gewisse andere Sym- 
ptome, wie z. B. die charakteristischen vasomotorischen Erscheinungeu 
und die auf vorgeriickten Stadien gewbhnlichen trophischen Storungen 
mit grosserer Bestimmtheit flir die Annahme, dass auch das Nerven- 
system in einer oder der anderen Weise, sei es voriibergehend, sei es 
bestandig, am Zustandekommen des Krankheitsbildes mebr direct be- 
theiligt ist 

Zwar stimmen die Erfahrungen sammtlicher Beobachter darin 
Gberein, dass in den reinen und typischen Fallen von intermittirendem 
Hinken weder hinsichtlich der Sensibilitat noch in Bezug auf elek- 
trische Reaction oder Sehnenreflexe nennenswerthe Abweichungen vom 
normalen Verbal ten vorkommen*). Daftir aber fehlt es nicht an 
pathologisch-anatomischen Beobachtungen, die das Vorkommen mehr 
oder weniger ausgebreiteter degenerativer Storungen innerhalb des 
betreffenden Nervengebietes bestatigen. Wenn auch diese sammtlichen 
Beobachtungen an amputirten Gliedmassen in Fallen gemacht worden 
sind, wo bereits Gangran eingetreten war, so konnen dennoch die 
Veranderungen der Nerven nicht als secundare Folgen der Gangran 
aufgefasst werden, sondern sie haben im Gegentheil dazu beigetragen, 
diese hervorzurufen und sind demnach als ein zur Entwicklung der 
Krankheit mitwirkendes Moment anzusprechen. 

Vielfach citirt wird eine Mittheilung von Pitres und Vaillard 28 ), die 
in einem Fall von ausgedehnter Gangran beider Ftisse das Gefasssystem 
vollig intact, dagegen die peripheren Nerven der unteren Extremitaten 
entartet vorfanden, wodurch somit dargelegt wtirde, dass derartige 
Stbrungen ausschliesslich durch Vermittlung des Nervensystems her- 
vorgerufen werden konnen. 

Andererseits zeigt ein von Joffroy und Achard 20 ) mitgetheilter 
Fall, in welchem Maasse eine fortscheitende Entartung der peripheren 
Nerven auf Grund der Obliteration ihrer ernahrenden Gefasse zu Stande 
kommen kann. 

In naherer Beziehung zu der vorliegenden Frage steht eine Mit¬ 
theilung von Du til und Lamy 9 ) liber einen 40j&hrigen Mann, der 
an einer typischen „Claudication intermittente“ litt, und an dessen 
unteren Extremitaten im Verlaufe von flinf Jahren in Folge wieder- 
holter Gangran mehrfache Amputationen vorgenommen werden mussten. 

*) Ich sehe hierbei von Gold flam 14 ) ab, der gesteigerte Sehnenreflexe 
gefunden und diese als Folge einer durch periphere Irritamente hervorgerufenen 
erhobten Reizbarkeit des Riickenmarkes aufgefasst hat. 
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Die Nekroskopie und die mikroskopische Untersuchung zeigten 
ausser dem typischen Bilde einer sogen. Arteriitis obliterans, wobei 
sammtliche Gefasse und Nerven in resistentem Bindegewebe eingebettet 
lagen, und u. A. die ernahrenden Gefasse der Nerven grosstentheils 
obstruirt waren, auch das interstitielle Bindegewebe der Nervenstamme 
betrachtlich verdickt und einen Theil der Nervenfasem in Degeneration 
begriffen. 

Von grossem Interesse sind auch zwei in dieser Zeitschrift ver- 
offentlichte Arbeiten von Lapinsky 21 , 22 ). 

Die erstere von diesen betrifft acht 26- bis 55jahrige Patienten 
mit zur Gangran flihrenden Storungen in den unteren Extremitaten 
— in 7 Fallen je in der einen, in 1 Falle in beiden. In sammtlichen 
Fallen waren zu Beginn der Entwicklung der Krankheit mehr oder weniger 
unverkennbare Symptome von intermittirendem Hinken vorgekommen. 

Bei Untersuchung der Arterien der von dem Leiden betroffenen 
Extremitaten war nur an der A. femoralis der Puls zu flihlen; die 
Arterien des Unterschenkels und des Fusses ftthlten sich hart und 
geschlangell, nicht zusammendriickbar an, indess sie an der entsprechen- 
den gesunden Extremitat nahezu oder ganzlich normal erschienen und 
deutlichen Pulsschlag erkennen liessen. 

Die anatomische Untersuchung der in fttnf Fallen amputirten 
Gliedmassen ergab in einem Falle eine weit gediehene „Atheromatose“ 
der A. tibialis und A. peronea, deren resp. Lumen durch ein resis- 
tentes, fibroses Gewebe auf % reducirt war; in den tibrigen vier 
Fallen wurde eine „ Arteriitis obliterans 44 mit einer grossen Menge 
neugebildeter Gefasse constatirt; auch die letzteren waren „degenerirt 
und obliterirt 44 . 

Ferner zeigen sich die Nervenstamme fast vollstandig mit den 
Gefassbiindeln verschmolzen und stark odematos. Bei mikroskopi- 
scher Untersuchung boten die Vasa nervorum ein hochgradig veran- 
dertes Aussehen dar mit stark verengtem Lumen und dicker Wandung. 
Die Bindegewebssubstanz der Nerven zeigte in sammtlichen Fallen 
eine betrachtliche Vermehrung, die in seiner ersten Linie das Endo- 
neurium und nachst diesem das Epineurium betraf, und das vermehrte 
Bindegewebe iibte zusammen mit dem Oedem der Nervenstamme 
einen Druck auf die einzelnen Nervenfasern aus. Diese boten im 
Aiigemeinen die geringste Alteration dar; die Markscheiden waren 
raeistens von normaler Dicke und farbten sich gut; an einzelnen 
Stellen, namentlich in der Nahe der gangranosen Partien, wo das 
Endoneurium am starksten verdickt war, erschienen sie indessen ab- 
norm dtinn. Was die Axencylinder betrifft, konnten keine Verande- 
rungen mit Sicherheit festgestellt werden. 

G* 
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Auf Grund der soeben erwahnten, sowohl klinischen wie anato- 
mischen Verhaltnisse ist Lapin sky der Ansicht, dass hier von einer 
Neuritis im eigentlichen Sinne keine Rede sein kann, sondem er 
mochte, im Anschluss an Murawjew (medizinskoje obosrenje 1895) 
die beobachteten Veranderungen als eine „Sklerose der Nerven“ be- 
zeichnen. 

Lapinsky spricht die Vermuthung aus, dass in den von Joffroy 
and Achard sowie von Dutil und Lamy beschriebenen und als 
„Nevrites d'origine vasculaire u bezeichneten Fallen nicht ausschliesslicb 
chronische, weit vorgeschrittene Gefassverander ungen, sondem viel- 
leicht auch acut entstandene Gefassobliterationen und Thrombosen 
bestanden haben, wodurch fiir die Ernahrung der Nervengewebe auch 
noch andere Folgen als die von ihm selbst beobachteten haben ein- 
ireten konnen. 

Zur Erlauterung dieser Frage tragt die zweite der vorhin er¬ 
wahnten Arbeiten von Lapinsky bei. Er hat hier sechs Beobachtungen 
fiber Veranderungen in den Nervenstammen bei acuter Circulationsbe- 
hinderung in Folge von Embolie, Thrombose und Zerreissung der 
Gewebe zusammengestellt und dabei gefunden, dass eine einige Tage 
dauernde acute Ischamie einer Extremitat eine Lasion der peripheren 
Nerven mit rascher Abnahme bezw. Erloschung sowohl der motori- 
schen und sensiblen Functionen wie auch der elektrischen Reizbarkeit 
und der Haut- und Sehnenreflexe zur Folge haben kann. Die in den 
Nervenstammen auftretenden anatomischen Veranderungen bestehen 
in diesen Fallen in einem unerheblichen Quellen der Bindegewebsele- 
mente sowie in einer Degeneration mit Zerfall sowohl der Markscheiden 
wie der Axencylinder. 

Wie hieraus ersichtlich ist, besteht zwischen der acuten und der 
ehronischen Gefassobliteration eine ganz wesentliche Verschiedenheit 
sowohl im Hinblick auf das klinische Bild wie auch rticksichtlich der 
anatomischen Veranderungen. Nattirlich ist aber, dass auch Ueber- 
gangs- und Mischformen in vielerlei Combinationen vorkommen konnen. 

Ein eigenartiger Fall ist der von Marinesco 24 ) beschriebene, 
indem bei einem psychopathisch belasteten Manne typische Anwand- 
lungen von „Claudication intermittente 14 mit jahrelangen Zwischenzeiten 
Perioden abnormer Geistesverfassung begleiten: keine objectiven Sensi- 
bilitatsstorungen, dagegen aber Sklerodermie und Muskelatrophie 
sowie zuletzt eine Fussgangran, die eine Amputation nothwendig macht. 
— Die Nervenstamme zeigen sich etwas odematos, die Nervenfasern 
nahezu intact; die Muskeln aber sind der Sitz umfassender Entartungs- 
vorgange, anscheinend bedingt durch eine ausgesprochene und ausge- 
breitete obliterirende Arteriitis. 
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Aehnliche Muskeldegenerationen beschreibt Schlesinger 31 ) in 
einem Falle, wo kein intermittirendes Hinken, wohl aber eine auf 
mehrere Nervengebiete sich erstreckende Polyneuritis mit Rticken- 
markssymptomen vorhanden war. Die Section und die mikroskopische 
Untersuchung ergaben Verdickung der Gefasswande, Verengung bezw. 
Obliteration und Thrombose der Lumina, besonders ausgepragt in den 
Vasa nervorum, femer bis zu den Ganglienzellen der Vorderhorner 
aufsteigende schwere degenerative Veranderungen in denNerven u. s. w. 

Obwohl beim Fehlen einer mikroskopischen Untersuchung eine 
bestimmte Behauptung wohl kaum als berechtigt gelten kann, mochte 
ich doch als eine Art Pendant zu den beiden zuletzt angefBhrten Be- 
obachtungen und gewissermassen als ein Zwischenglied zwischen 
denselben meinen Fall Nr. VII aufstellen, wo ein typisches intermittiren¬ 
des Hinken den Krankheitsverlauf einleitete, worauf allmahlich be- 
standige, sowohl subjective. wie objective Sensibilitatsstorungen hinzu- 
traten, indess die Patellarreflexe lebhaft waren, und wo schliesslich 
ausgepragte Muskelatrophien und Gangran das Bild vervollstandigten. 
Indessen schien hier keine „Arteriitis obliterans 44 im iiblichen Sinne, 
sondern vielmehr die bei der Alterssklerose gewohnlichen Verkalkungen 
den Kern der pathologischen Processe zu bilden. 

Wenn man sich die Frage stellt, welche atiologischen Momente 
in erster Linie die eigenthtimlichen Gefassveranderungen bedingen und 
hervorrufen, die bis auf einzelne Ausnahmen — jene frtiher ange- 
ftthrten Fall© von comprimirenden Aneurysmen — zu dem intermit- 
tirenden Hinken Anlass geben, so sind es mehrere eigenartige Um- 
stande, welche in die Augen springen. 

Zunachst sei die bemerkenswerthe Thatsache hervorgehoben, dass 
ich unter sammtlichen in der Literatur erwahnten typischen Fallen 
nur einen einzigen (Erb’s Observation Nr. 10) gefunden habe, der 
ein weibliches Individuum betroffen hat, ein Umstand, worauf auch 
Erb hinweist. 

Was das Lebensalter anlangt, scheint die Affection am haufigsten 
zwischen dem 50. und 60. Lebensjahre aufzutreten, indessen kommt 
sie nicht so selten auch bei viel jtingeren Personen, gelegentlich selbst 
vor dem 20. Jahre vor. 

Ein Umstand, der anscheinend nicht auf einem Zufall beruht, ist 
der, dass die meisten hierhergehorigen Beobachtungen von Autoren 
aus Russland, Polen und den baltischen Provinzen mitgetheilt wor- 
den sind. 

Wwedensky 36 ) aussert sich iiber diese Verhaltnisse folgender- 
massen: „Die Arteriitis obliterans der unteren Extremitat ist eine 
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hauptsachlich Russland eigene Krankheit und kommt namentlich in 
Gegenden mit rauhem Klima vor. Sie wird fast ausschliesslich bei 
Mannem im Alter von 15—60 Jahren beobachtet“. 

Auch von Erb’s 12 Fallen stammen nicht weniger als 3, darunter 
2 Brttder, aus Russland, und unter meinen oben mitgetheilten 7 Fallen 
finden sich ein russischer Beamter aus dem Ural und ein hdherer 
Militar, der lange Zeit in Russland gedient bat. Aus Anlass eines 
auf dem XX. Congress der Deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie ge- 
haltenen Vortrages von Zoege v. Manteuffel fiber Extremitatengan- 
gran bei jugendlichen Personen theilte Braun mit, dass er wahrend 
seiner Thatigkeit in Mitteldeutschland keine derartigen Beobachtungen 
gemacht hatte, indess er in Konigsberg innerhalb kurzer Zeit Tier 
solche Falle sah, welche sammtlich junge aus Russland stammende Per¬ 
sonen betrafen, weshalb Braun der Vermuthung Ausdruck gab, dass 
klimatische Verhaltnisse hierbei eine atiologische Rolle spielen. 

Da in Finland ziemlich fibereinstimmende klimatische Verhalt¬ 
nisse herrschen, ware wohl in Bezug auf das Auftreten der Krankheit 
in diesem Lande gleichfalls an den erwahnten atiologischen Factor 
zu denken. Indessen erscheint es mir a priori berechtigt, zu erwarten, 
dass diejenigen gesellschaftlichen Schichten, die im Allgemeinen den 
Einflfissen eines harten Klimas am meisten ausgesetzt sind, auch das 
Contingent dieser Erkrankungen stellen sollten. Aber von meinen 
7 Fallen gehort nur ein einziger dem Arbeiterstande an, und auch 
unter den Fallen, die ich in der Literatur angetroffen habe, ist diese 
Klasse auffallend sparlich vertreten. Unter Erb’s 12 Fallen z. B. 
stammt kein einziger aus der Klinik, sondern sie gehoreu alle zu 
seiner aus den wohlhabenden Klassen recrutirten Privatpraxis. 

Wiederholte Einwirkung von Kalte und Nasse oder das entgegen- 
gesetzte termische Reizmittel, fibermassige Warme (z. B. langerer Ge- 
brauch sehr heisser Fussbader) werden von Erb ebenfalls als atiolo¬ 
gische Momente hervorgehoben. In zwei von meinen Fallen (I und IV) 
kann man sich mit Wahrscheinlichkeit auf Kalteeinwirkung berufen. 
desgleichen vielleicht auch im Falle II, jedoch hier nicht in hoherem 
Grade, als es bei Personen aus der gesellschaftlichen Klasse des Pat. 
gewohnlich ist. 

Im Uebrigen werden, wie sowohl Charcot als Erb betont hat, in 
der Anamnese sehr haufig alle diejenigen ursachlichen Momente an¬ 
getroffen, welche fur die Entstehung einer Arteriosklerose verantwort- 
lich gemacht worden sind: Ueberfluss im Essen und Trinken, Miss- 
brauch von Tabak und Spirituosen, endlich Gicht, Syphilis und Diabetes. 

Der Diabetes scheint jedoch, trotz der dariiber ausgesprochenen 
Erfahrung Charcot*s, kein besonders haufig vorkomraendes ursach- 
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liches Moment darzustellen, ebenso die Syphilis an und ftir sich. In 
meinem Fall IV deutet die Wirksamkeit der specifischen Therapie 
auf die luetische Natur der Affection hin, obwohl auch hier sowohl 
Erkaltung wie Alkoholmissbrauch vorgekommen waren nnd wahr- 
scheinlich mitwirkende Umstande darstellten. 

Eine grosse Bedeutung misst Erb in atiologischer Hinsicht dem 
tibertriebenen Tabakraucben bei. Dieses Moment hat in flinf von 
seinen Fallen vorgelegen, und Erb weist ferner darauf hin, dass das- 
selbe auch in dem Ealle von Marinesco eine unverkennbare Rolle 
gespielt zu haben scheint, indem hier Angina pectoris-ahnliche Anfalle 
vorgekommen und auf Tabakmissbrauch als Ursache zurnckgefhhrt 
worden waren. 

In einem ktirzlich von Grassmann 16 ) veroflfentlichten Fall, der 
einen 60jahrigen Oberstallmeister mit Lues sowohl wie Alkoholmiss¬ 
brauch in der Anamnese betraf, wird erwahnt, dass der Patient taglich 
bis zu 100 Cigaretten verbraucht hat! 

Als ein Gegensttick hierzu konnte mein Fall III angefQhrt werden. 
Hier waren gleichfalls diese sammtlichen Schadlichkeiten vorgekommen, 
und der Pat. hatte seit seinem siebenten Jahre geraucht und bis vor 
Kurzem taglich 25 Cigaretten consumirt, frflher ausserdem Cigarren. 
Auch in den Fallen VI und VII kam sowohl hohe Diat wie starkes 
Tabakrauchen vor, und im FallV wird erwahnt, dass der Pat. in der 
Jugend geraucht und in spateren Jahren Tabak gekaut hat. 

Welche Tragweite dieser ausserordentlich haufig vorkommende 
Missbrauch, dem Huchard 19 ) bekanntlich auch fQr die Aetiologie der 
Arteriosklerose eine grosse Bedeutung beimisst, in der vorerwahnten 
Hinsicht thatsachlich besitzt, ist schwer zu entscheiden, aber es ist 
wohl wahrscheinlich, dass eine angeborene Disposition flir Gefasser- 
krankungen im Stande ist, die Bedeutung sowohl dieses wie auch 
anderer, an und fQr sich weniger emster Irritamente zu erhohen. 

7 Dass eine derartige Disposition ganz gewiss in der Mehrzahl 
hierhergehoriger Falle, sowohl der meinigen wie derjenigen anderer 
Beobachter, vorgelegen hat, wurde bereits hervorgehoben. 

Woher kommt es denn, dass die so allgemein vorkommende 
Arteriosklerose in gewissen einzelnen Fallen an den Blutgefassen der 
unteren Extremitaten jene excessiven Veranderungen hervorruft, die, 
wie wir gesehen haben, dem intermittirenden Hinken zu Grunde liegen? 

Hier sowohl wie beim Zustandebringen des Symptomencomplexes 
selbst schienen mir die nervosen Momente eine nicht unwesentliche 
Rolle spielen zu konnen, insbesondere wenn es sich um die hyperplas- 
tische Form von Endarteriitis handelt, die in der Mehrzahl der hier- 
hergehorigen Falle angetroffen worden ist 
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Wenn man namlich von dem Ergebniss der Thoma'schen 32 ) 
Untersuchungen ausgeht, wonach die Verdickung der Intima sowohl 
bei der primaren wie aucb bei der secundaren diffusen Arteriosklerose 
in letzter Instanz durch eine verminderte mechanische Functionsfahig- 
keit der Muskelschicht der Arterien bedingt wftre*), 80 konnte man 
sich wohl vorstellen, dass Storungen der Th&tigkeit der vasomotorischen 
Nerven, als in hohem Grade geeignet, die oben erwahnte Functions- 
fahigkeit schadlich zu beeinflussen, die Wirkungen einer etwa vor- 
handenen Insufficienz jener Functionsfahigkeit noch weiter steigern 
warden. 

Ob zwischen den in vorliegendem Aufsatz erorterten pathologischen 
und jenen Storungen, welche von Lancereaux 23 ) als „nekrotische 
Trophoneurose oder neuropathische Gangran 44 bezeichnet worden sind, 
eine nahere Verwandtschaft besteht, erscheint auch sehr schwierig mit 
Bestimmtheit zu entscbeiden. Auffallend ist immerhin, dass in meh- 
reren der so bezeichneten Falle die Fussarterien keinen Pulsschlag er- 
kennen liessen, und dass von anderen consultirten Aerzten eine obli- 
terirende Arteriitis diagnosticirt worden war. Schwere Schmerzen, 
begleitet von Gangran und einigen objectiven Sensibilitatsstorungen, 
stellten die charakteristischen Symptome dar, die nach Lancereaux's 
Daflirhalten ausschliesslich nervoser Natur waren und nur neuropathisch 
veranlagte Individuen betreffen sollten. 

Wenn wir uns z. B. Dehio's 8 ) Beobachtungen fiber Verdickungen 
der Arterienwande bei der symmetrischen Gangran vergegenwartigen, 
scheint jedoch die zuletzt angeftihrte Mittheilung nicht allein die Auf- 
fassung zu bestatigen, dass Blutgefassveranderungen und nervose 
Momente gemeinschaftlich die hierhergehorigen Erscheinungen hervor- 
rufen, sondern auch der Annahme eine Stiitze zu verleihen, dass 
zwischen den in mancherlei Hinsicht verschiedenartigen Symptomen- 
complexen, die durch einen derartigen gemeinschaftlichen Einfluss 
hervorgerufen werden konnen, ziemlich nahe verwandtschaftliche Be- 
ziehungen existiren. 

Erb sieht in dem nahezu ausschliesslichen Auftreten des inter- 
mittirenden Hinkens bei Mannern einen Hinweis darauf, dass es in 
erster Linie „die ailgemeinen Schadlichkeiten“ sind, welche die Affection 
verursachen, und dass „Hysterie, Neurasthenie und vasomotorische 
Neurosen an sich wohl wenig Einfluss auf das Leiden haben — sie 
sind bei Frauen gewiss nicht seltener als bei Mannern 4 *. 

Im Gegensatz hierzu ist Brissaud 4 ) der Ansicht, dass bei den 
an „Claudication intermittente 44 leidenden Patienten in der Regel Neu- 

*) Es wiirde zu weit fuhren, auf die betreffenden Untersuchungen Thom a’s 
naher einzugehen. 
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rasthenie oder irgend eine sonstige „Nevropathie“ angeiroffen wird. 
Nach Brissaud* s Anschauung ware es vorzugsweise die nervose An- 
lage, welche in Yerbindung mit einer arthritischen Diathese und an- 
deren, mehr zufalligen atiologischen Momenten (Tabakmissbrauch etc.) 
jene Disposition zu „Angiospasme“ bedingt, die nach seiner Erfahrung 
in wesentlichem Maasse dazu beitragt, die betreffenden Symptome aus- 
zuldsen. 

Brissaud begrtindet seine soeben angedeutete Auffassang durch 
eine recht bemerkenswerthe Beobachtung. Ein 60jiihriger corpulenter 
Mann von russischer Nationalist erapfindet beim Gehen regel- 
massig nach 20 Minuten einen brennenden Schmerz am linken Ober- 
scbenkel, ini Verbreitungsgebiet des N. cutaneus femoris lateralis, wo- 
bei die Haut des betreffenden Bezirkes blasser und gleichsam fester 
wird. Wenn Pat. ca. 10 Minuten ausruht, verschwinden die Scbmerzen. 
Brissaud erklart die Localisation dieser Erscheinungen durch die 
Annahme, dass diejenigen Aeste der A. femoralis, welche die betreffen¬ 
den Nervenaste versorgen, in hoherem Grade als die Hauptarterie 
selbst der Sitz einer „Arterite goutteuse 44 seien. Dass jedoch auch die 
Hauptarterie in Mitleidenschaft gezogen ist, wttrde daraus hervorgehen, 
dass die gesammte Musculatur der betreffenden Extremitat merkbar 
atrophisch ist. 

Eine derartige Erklarung der eigenthtimlichen Localisation der Er¬ 
scheinungen innerhalb eines beschrankteu Gebietes konnen vielleicht 
— mutatis mutandis — auch auf meinen Fall Nr. V Anwendung finden. 
Hier traten beim Gehen oder Radfahren Schmerzen im Unterleib auf, 
alternirend mit Schmerzen in den unteren Extremitaten und von dem 
gleichen intermittirenden Charakter wie diese. 

Ganz kurzlich hat auch Oppenheim 27 ) in einer kurzen Mit- 
theilung in dieser Zeitschrift einen nicht uninteressanten Beitrag zur 
Frage liber die Abhangigkeit des erwahnten Symptomencomplexes 
von nervosen Einfltissen geliefert. 

Auf Grund von vier von ihm beobachteten Fallen —, von denen einer, 
nebenbei bemerkt, ihm von einem „Warschauer Collegen“ empfohlen 
worden war, stellt Oppenheim die Hypothese von einem Zusammen- 
hang zwischen dem intermittirenden Hinken und der neuropathischen 
Diathese auf. Er erklart diesen Zusammenhang mit dem Uinweis dar- 
auf, dass bekanntlich Neurosen des Herzens und des Gefasssystems 
frtiher oder spater in eine materielle Lasion dieser Organe iibergehen 
konnen: „Der Gefassapparat der von Haus aus nervosen Individuen 
ist also gegen die ihn treffenden Schadlichkeiten weniger widerstands- 
fahig und wird somit eher von den Affectionen befallen werden, die 
der ,Claudication intermittente 4 zu Grunde liegen. 44 
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Zugleich aber wirfc Oppenheim die Frage auf, ob nicht mog- 
licherweise das intermittirende Hinken an und fiir sich eine functionelle 
Neurose oder ein Symptom einer solchen darstellen konnte, „die lange 
Zeit oder dauernd besteht, ohne dass es $u einer materiellen Erkran- 
kung der entsprechenden Gefasse zu kommen braucht 4 *. Und in An- 
betracbt namentlich eines von seinen Fallen, wo der erwahnte Sym- 
ptomencomplex bereits 15 Jahre lang bestanden hafcte, ohne dass die 
schweren Folgen einer Gefassobliteration eingetreten waren, glaubt er, 
diese Frage mitgutenGriindeninbejahendemSinnebeantworten zu konnen. 

Meinerseits habe ich weder in der Literatur noch bei der Priifung 
meiner eigenen Falle nennenswerthe Stiitzen fUr die erwahnten An- 
nahmen Oppenheim’s finden konnen. Es ist in erster Linie die 
arthritische oder vielleicht richtiger cardiopathische Diathese, die ich 
in der uberwiegenden Anzahl hierhergehoriger Falle vorgefunden habe; 
die nervosen Storungen schienen mir eher auf eben dieser Grundlage 
sich secundar zu entwickeln. 

Unmoglich ist es wohl doch nicht, dass in Ausnahmefallen ein 
entgegengesetzter Entwicklungsmodus vorkommen konnte. Vielleicht 
liesse sich nach dieser Richtung hin z. B. Marinesco's Fall deuten, 
wo bei einem schwer belasteten Individuum das intermittirende Hinken 
periodisch, mit mehrjahrigen ZwischenpauseD, auftrat und stets von 
einer psychischen Storung begleitet war, und wo eine durch Gefass- 
obliteration hervorgerufene Gangran den schliesslichen Ausgang bildete. 

Als Stutze ftir die zweite Annahme OppenheinTs, dass namlich 
das intermittirende Hinken in manchen Fallen eine von Gefassver- 
anderungen unabhangige functionelle Neurose ware, konnte man viel¬ 
leicht einen von Erb’s Fallen anfhhren (Obs. Nr. 12), indem hier 
dieser Symptomencomplex in typischer Ausbildung vorhanden war, 
dennoch aber sammtliche Fussarterien in normaler Weise pulsirten. 
Allein in diesem Falle fehlten sonstige nervose Symptome, indess deut- 
liche Anzeichen einer Arteriosklerose Erb’s Vermuthung unterstfltzten, 
dass auch hier, z. B. in den Muskelarterien, sklerotisch obliterirende 
Veranderungen sich vorfanden, obwohl sie an den grosseren Fuss¬ 
arterien nicht zu constatiren waren. 

1m Allgemeinen sind die Angaben fiber das Verhalten des Nerven- 
systems in den hierbergehorigen Fallen dermassen unbestimmt, dass 
aus ihnen keine weittragenderen Schlussfolgerungen gezogen werden 
konnen: Schwindel, Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, Herzklopfen u. s. w. 
konnen selbstverstandlich den Krankheitszustand begleiten, ohne dass 
ihnen in dieser Hinsicht eine grossere Bedeutung beizumessen ware. 
Dass eine gewisse Wechselwirkung zwischen den betreffenden Erschei- 
nungen insofern existirt, als ein Sinken des allgemeinen Tonus des 
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Nervensystems auch eine Verschlimmerung des hier in Frage stehen- 
den Syndroms bedingt, indess eine Besserung in Bezug auf die Er- 
scheinungen seitens der unteren Extremitat sehr haufig mit einer 
Besserung des allgemeinen Kraftezustandes und der nervosen Allge- 
meinsymptome verbunden ist, bedeutet keine Abweicbung von den 
bei alien moglichen sonstigen Manifestationen einer Arteriosklerose zu 
beobachtenden Verhaltnissen. 

Als Schlussfolgerung aus meinen eigenen Studien sowie aus den 
Beobachtungen und Aeusserangen Anderer, insbesondere denen von 
Erb, glaube ich die Auffassung hinsfcellen zu sollen, dass verschiedene 
unter sich combinirte atiologische Momente — unter denen sowohl 
local wirkende thermische Irritamente, wie auch chronische Intoxi- 
cationsvorgange (z. B. Nicotinvergiftung) eine hervorragende Rolle 
spielen — bei Personen mit angeerbter oder erworbener Disposition 
fQr Arteriosklerose wahrscheinlich durch Vermittlung der vasomoto- 
rischen Nerven jene excessiven Blutgefassveranderungen hervorrufen 
konnen, die uns unter dem Bilde einer „Arteriitis obliterans 44 ent- 
gegentreten. 

Die Gefassverauderungen, die sich in die Vasa nutrientia der resp. 
Nerven hineinerstrecken, unterhalten und bedingen ihrerseits ver¬ 
schiedene nervose Storungen, und bei diesem Circulus vitiosus tritt, 
solange der pathologische Zustand in den Nerven vorwiegend func- 
tioneller Natur ist, das typische Symptomenbild eines intermittirenden 
Hinkens hervor. 

In dem Maasse, als im weiteren Verlaufe der Krankheit wirkliche 
degenerative Veranderungen in den Nerven entstehen, trfibt sich das 
Krankheitsbild; permanente Schmerzen, objective Sensibilitatsstorungen 
und Gangran stellen sich ein. Diese sammtlichen pathologischen Er- 
scheinungen, sowohl die functionellen wie die anatomisch bedingten, 
konnen anscheinend auch durch solclie sklerotische Vorgange in den 
Gefassen der Extremitaten hervorgerufen werden, bei denen das hyper- 
plastische Element ganz und gar in den Hintergrund getreten ist, in¬ 
dess Verkalkung und Atheromatose vorherrschen. 

Dass eine neuropathische Diathese fQr die Entwicklung dieses 
Krankheitsprocesses einen gQnstigen Boden abgeben konnte, erscheint 
plausibel genug, wenn auch nicht in dem Maasse, wie es Oppen- 
heim und auch Brissaud haben annehmen wollen. 

Hinsichtlich der vom praktischen Gesichtspunkt so ausserordent- 
lich wichtigen Fragen fiber die Prognose und Behandlung dieses 
Krankheitszustandes kann ich zu dem, was von Charcot und nament- 
lich von Erb n ) in dieser Beziehung hervorgehoben worden ist, nichts 
hinzuffigen. 
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Ein FaU yon Abscess des Rttckenmarks nebst retrobulb&rer 

Neuritis. 

Von 

Dr. J. Silfvast, 

Assistent an der Usiversitats-Augenklinik in Helsingfors. 

(Mit Tafel IX.) 

In Anbetracht des sehr seltenen Vorkommen von Riickenmarks- 
abscessen — bis jetzt sin d namlich, wie aus einer jfingst erschienenen Ar¬ 
beit von Chian 1 ) bervorgeht, insgesammt acht selbstandige hama- 
togene, nicht durchaus absolut sicbere Falle publicirt — darf ich 
mir vielleicht erlauben einen neuen solchen Fall mit ganz charakteris- 
tischem Krankheitsbilde zu veroffentlichen. Dazu kommt noch, dass 
unserer Fall mit einer interessanten Complication, namlich einer auf 
einer retrobulbaren Neuritis beruhenden vollstandigen Erblindung com- 
plicirt war. 

Der Kranke, ein 30j&hriger Tagelohner, wurde am 2. April 1900 in 
die hiesige Universitats-Augenklinik aufgenommen. Laut seinen eigenen 
Angaben soli er bis vor ungef&hr einem Jahre ganz gesund gewesen sein. 
aber seit der Zeit fing er an, dann und wann an Kopfschmerzen zn leiden. 
Die Schmerzen, welche er immer in der Stirngegend frihlte, waren niemals 
von grbsserer Intensity, dauerten etwa einen Tag fort und erschienen an- 
fangs erst nach mehrwochentlichen freien Intervallen wieder. In der letzten 
Zeit sollen doch die Schmerzen dfters etwa wbchentlich wiedergekehrt 
sein. Ab und zu litt er auch an heftigen Hasten anf&llen. Sebstorungen 
irgend welcher Art soil er nie gehabt haben. 

Der Patient ist verheirathet, aber kinderlos. Lues wird bestimmt 
geleugnet, ebenso Missbrauch von Alkohol und Tabak. Die Familienver- 
haltnisse zeigen nichts Bemerkenswerthes dar. 

Am 28. Marz Abends, nachdem er von einer mehrstiindigen Schlitten- 
fahrt bei sehr niedriger Aussentemperatur zuriickgekehrt war, bekam er 
einen Anfall von heftigen Kopfschmerzen und bemerkte zugleich, dass es 
ihm neblig vor den Augen wurde. Es schien ihm, als ob das Zimmer voll 
Rauch w&re, oder als ob ihm ein Schleier vor den Augen hinge. W&hrend 
des nSchsten Tages nahm die Verschlechterung des Sehvermbgens allmahlich 
zu, doch konnte der Patient noch am 30. Marz v. M. sich auf eigene Hand 

1) Chiari, Ueber Myelitis suppurativa bei Bronchiektasie. Zeitschrift fur 
Heilkunde 1900. Bd. XXI. 
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bewegen. Vom 31. Marz an war nnd verblieb er vollstftndig erblindet. 
In den letzten Tagen soli er anch heftige Schmerzen in den Angen ge- 
habt haben, nnd die Angen drnckempiindlicli gewesen sein. 

Von seinemStatus praesens beim Eintritt insKrankenhansseiFolgen- 
des hier angefuhrt. 

Der Patient ist ziemlich zart gebant nnd schlecht genahrt. Bei Unter- 
snchnng der inneren Kbrperorgane kann nichts Besonderes emirt werden. 
Die KSrperwftrme normal; der Harn klar, frei von Zucker nnd Eiweiss. 

Die Bewegungen der Angen sind in alien Richtungen eingeschrankt 
nnd schmerzhaft. Besonders giebt der Patient heftige Schmerzen an, wenn 
man die Angen in die Orbitae zuriickzadr&ngen versncht. Aensserlich sind 
die Angen normal, nnr die Pupillen sind stark erweitert nnd reaktionslos. 
Die Augenmedien sind klar, der Angenhintergmnd zeigt ausser einer ver- 
mehrten Fnllnng der Netzhantvenen nnd geringfhgiger Hyperamie der Pa- 
pillen nichts Besonders. V=0. 

Diagnose: Neuritis retrobulbaris ocul. amb. 

Behandlnng: Hydrargyrum per os. Blutentziehung am Processus mas- 
toidens. 

13. April Der Patient giebt heute an, dass die spontanen Schmerzen 
in den Augenh5hlen etwas nachgelassen haben, nnd dass die Bewegungen 
der Angen weniger schmerzhaft sind. Ophthalmoskopischer Befnnd un- 
verftndert. 

14. April. Der Patient meldet, dass sein linkes Bein seit gestern etwas 
kraftlos geworden ist. Objectiv kann doch nichts Bemerkenwerthes nach- 
gewiesen werden. 

16. April. Beim Gehen sieht man hente eine deutlich ausgepragte 
Parese des linken Beines. Patient rotirt dasselbe dabei in einem leichten 
Bogen nach aus warts. Die Fnssspitze streift am Boden. Die Mnskelkraft 
ist in hohem Grade herabgesetzt, der Patellarreflex merkbar verstarkt, die 
Hant etwas byperasthetisch. Der Wftrme- nnd Kaltesinn scheint intact 
zn sein. Rechts dagegen besteht eine bedeutende Anftsthesie und Analgesie 
des ganzen Beines und des Rnrapfes bis etwa zur Nabelhohe. An diesen 
Theilen ist der Warme- nnd Kaltesinn ganz erloschen. Die Mnskelkraft 
scheint intact zu sein, der Patellarreflex schwach. 

Das Sensoriuni frei. die Temperatur normal. Pals kr&ftig nnd regel- 
massig. 

17. April. Der Patient giebt an, dass er sein rechtes Bein nicht 
mehr so gat wie friiher bewegt nnd den Harn nnr mit Miihe lassen kann. 
Auf Auffordernng kann er unter Anstrengung aller seiner Krafte das linke 
Bein im Hiift- nnd Kniegelenk nnbedentend biegen. Uebrigens ist der Be¬ 
fnnd derselbe, wie am vorigen Tage. 

18. April. Seit der letzten Nacht Retentio urinae und Obstipatio. 
Vollstandige Verlahmnng der unteren Korperhaifte mit erloschenen Sehnen- 
reflexen und Anasthesie bis etwa oberhalb des Nabels. 

19. April. Gestern Abend stellten sich heftige Schmerzen in den 
oberen Extremitaten ein. Die rohe Kraft der oberen Extremitaten ist 
bedeutend herabgesetzt. Die Anasthesie und Analgesie der unteren Korper- 
haifte reicht etwa bis zu den Brustwarzen. An der ulnaren Seite der 
Unterarme eine geringfiigige Herabsetzung der Tastempfindung. Die Re- 
flexe der oberen und unteren Extremitaten erloschen. In den Mm. pec- 
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torales fibrillare Zuckungen. Die Wirbelsftule ist nirgends drnckempfindlich. 
Keine Genickstarre. Die Gehirnnerven intact. Die Bewegnngen der Bulbi 
frei nach alien Richtnngen nnd schmerzlos. Die Amanrose besteht fort. 
Ophthalmoskopisch unverandert. Puls kraftig, regelmassig, ca. 80 Schlage. 

20. April. Die Beweglichkeit des Kopfes ist nngestdrt. Der 
Patient, der eine passive Ruckenlage einnimmt, kann mit grosser An- 
strengung seiner Krafte nur eine unbedeutende Flexion der Ellenbogen- 
nnd Handgelenke hervorbringen. Die passiven Bewegnngen sind frei. 
Keine bulbaren Symptome. Die Athmnng angestrengt nnd etwas beschlennigt, 
dann nnd wann von Hasten unterbrochen, die Expectoration sehr miihevoll. 
Der sparliche Auswurf besteht aus zahem Schleim, der innig mit dunkelm 
Blute gemisclit ist. Die Kfirperwarme, die in den vorigen Tagen nnr etwas 
erhfiht war, stieg zn 39,9° C. Der Pals ist ziemlich kraftig, regelmassig, etwa 
120 Schlage. Sensorinm frei, ophthalmoskopischer Befnnd unverandert. 

Der Patient wnrde um 6 Uhr Nachmittags in die Nervenabtheilnng des 
Herm Professor Homen uberfnhrt nnd wnrde da folgendes notirt. 

Patient nimmt eine passive Riickenlage ein, Athmnng beschlennigt, 
Sensorinm frei, klagt iiber Kopfschmerzen. Angenbewegungen normal nach 
alien Richtnngen. Die Pupillen erweitert, reactionslos. V = 0. Gehor- 
nnd Geruchsempfindung normal. Keine Stornng der Kanmnskeln nnd der 
vom Nerv. facialis inner virten Muskeln. Znngenbewegungen frei. Die Be¬ 
wegnngen des Kopfes sind ungestdrt. Die Sensibilitat im Gesichte nicht 
alterirt Der Patient vermag an ter Anstrengnng aller seiner Krafte eine 
ganz nnbedentende Flexion der Ellenbogen nnd Handgelenke hervorznbringen. 
Die unteren Extreraitaten sind vollstandig gelahmt, auch vermag er keine 
Bewegnngen des Rnmpfes ansznfohren. Es besteht vollkommene Analgesie 
des nnteren Korpertheils bis etwa znr 3. Rippe. Die Tast- nnd Schmerz- 
empfindung an der nlnaren Seite der Hande und Unterarme ist bedentend 
herabgesetzt; scheint dagegen normal zn sein an der radialen Seite der 
Hande nnd Unterarme nebst Oberarmen. Die Sehnenreflexe sind ganz er- 
loschen, Cremasterreflexe lebhaft. Die Vertebra prominens etwas drnckem- 
pfindlich. Retentio urinae et alvi. Die inneren Organe bieten nichts Nennens- 
werthes dar. Znr Zeit spiirt der Patient nirgends Schmerzen. Temperatur 
39,6°. Der Puls ist ziemlich kraftig, regelmassig, etwa 120 Schlage. 

21. April Vormitt. Oberhalb der analgetischen Zone in der Hohe der 
3. Rippe folgt eine etwa 2—3 fingerbreite Partie mit herabgesetzter Tast- 
empfindung nnd darauf eine etwas schmalere hyperasthetische Zone. Aehn- 
liche Verhaltnisse bieten die Warme- und Kalteempfindnngen dar. Uebrigens 
gleicher Befnnd wie gestern. Temp 39,5°. 

Anf Grnnd des rapiden Verlanfes und des Krankheitbildes iiberhaupt 
schien es, dass der Fall am ehesten als ein Riickenmarksabscess anfgefasst 
werden miisste. 

Unter allmahlichem Sinken der Krafte und Zunahme der Athembe- 
schwerden trat gegen 5 Uhr Nachra. Exitus ein. 

Aus der 3 Stnnden nach dem Tode vom Herrn Professor Homen 
bei Gasbeleuchtungansgefiihrten Section sei Folgendes erwahnt: Die Muskeln 
im Allgemeinen schwach entwickelt, doch ohne anffallende Atrophien. Der 
Schadel von mittlerer Dicke, ziemlich syrametrisch. Diploe reichlich vor- 
handen. Die Dura mater etwas gespannt, die Gyri durch dieselbe deutlich 
sichtbar. Die Pia mater unbedeutend oderaatos, leicht ablosbar. Die 


Digitized by 


Google 



Ein Fall von Abscess des RtlckeDmarks nebst retrobulbarer Neuritis. 97 

Gef&sse an der Sch&delbasis diinn nnd glatt. Uebrigens ist an der 
Sch&delbasis nichts Beraerkenswerthes nachweisbar. Die Schnittfl&che 
des Gehirns gl&nzend, m&ssig blutpunctirt, die Ventrikel leer, das Epem- 
dym glatt. An der Schnittfl&che des Pons, der Medulla oblongata nnd 
der Sehnerven ist nichts Besonderes zn bemerken. Die Dura mater in 
der Gegend der Halsanschwellung und in dem obersten Tlieil des Dorsal- 
marks leicht an dem Riickenmark adh&rent. Die Meningen am ganzen Hals- 
theil wie am obersten Brusttheil lebhaft injicirt. Die Gegend im Bereiche 
der 4.—7. Cervicalsegmente scheint dicker zu sein als normaliter. In den 
obersten Cervicalsegmenten hebt sich auf Querschnitten die graue Substanz 
nicht ganz scharf ab. Beim Einschnitt in das 4. Cervicalsegment quillt 
aus dem Centrum eine griinliche, eitrige Fliissigkeit hervor. Auf dem 
Querschnitt der 6.—8. Cervical- und 1. Dorsalsegmente findet man in 
den centralen, wie in den angrenzenden Partien namentlich nach links zn 
eine blntig eitrige Erweichung des Gewebes. Nach nnten zn nimmt die 
Ansbreitung der erweichten Partien allm&hlich ab, und etwa von der Mitte 
des Dorsalmarks an ist nichts Pathologisches mehr nachweisbar. 

Die Lungen sind an der Brustwand angewachsen. Im obersten Lappen 
der rechten Lunge ein etwa pflaumengrosser Hohlranm mit k&sig-eitrigem 
Inhalt, nnd theilweise zerfallenden Wandungen, in welchen hier und da 
weissgraue und weissgelbe, miliare Knotchen sichtbar sind. Knotchen 
gleicher Art sind sehr reichlich an verschiedenen Stellen des oberen nnd 
mittleren Lappens vertreten, in geringerer Zahl ebenfalls im nntersten 
Lappen. Sie stehen theils einzeln neben einander, theils sind sie mit ein- 
ander verschmolzen nnd theilweise von festera fibrosen Gewebe umgeben. 
Aus8erdem treten im untersten Lappen graurothliche pnenmonische Herde 
hervor. In der linken Lunge eine geringe Zahl miliarer Knotchen, sonst 
nichts Besonderes. In den Bronchien eine reichliche Menge schleimig eit- 
rigen Secretes. Die Bronchialdriisen geschwollen und zum Theil k&sig zer- 
fallen. Im Coecum und im untersten Theil des Ileum befinden sich einzelne 
kleine oberflftcklicheGeschwiire, in deren unebenen und etwas erhabenenR&ndern 
einzelne im Zerfall begriffene weissgelbe, miliare Bildungen vorhanden sind. Die 
Follikel im unteren Theil des Ileum etwas geschwollen, die Schleimhaut iibrigens 
glatt, hier nnd da injicirt. Die iibrigen Organe zeigen nichts Besonderes. 

Von verschiedenen Segmenten des Riickenmarks, von der Gehirnober- 
flache, vom rechten Sehnerven und Bulbus, wie vom Herzblute wurden 
anaerobe- und aerobe Cultnren angelegt. Das Riickenmark, Gehirn, rechter 
Bnlbus und rechter Sehnerv wurden in Muller’sche Fliissigkeit gesetzt, der 
link© Sehnerv nebst Bulbus in 10 proc. Formollosung. 

S&mmtliche Culturen verblieben steril. 

Die einzelnen zur mikroskopischen Untersuchung entnommenen Stiicke 
wurden in Celloidin eingebettet. 


Mikroskopische Untersuchung. 

Untersucht wurden: das Riickenmark nebst Medulla oblongata, die beiden 
Sehnerven und Bulbi, das Chiasma und die Tractus optici. 

Die F&rbung erfolgte nach Weigert, Weigert-Pal, mit S&urefuchsin, 
mit Delafield'schem Hamatoxylin und Eosin, nach van Gieson, Nissl, 
mit Loffler’schem Methylenblau und nach Gram-Weigert. 

Deutsche Zeltschr. f. Neivenheilkunde. XX. Gd. 7 
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In der Medulla oblongata nnd in den beiden obersten Cer vicalsegmenten 
finden wir normal© Verhaltnisse ansser Spuren einer leichten beginnenden, 
secundaren Degeneration in den Hinterstrangen. 

Schnitte aus den beiden daranffolgenden Cervicalsegmenten zeigen in 
der centralen granen Snbstanz einen ziemlich scharf nmscbriebenen ans 
poly- nnd mononuclearen Lenkocyten nebst kornigem Detritus gebildeten 
Herd, durch welchen der Centralkanal verwischt worden ist. In der Um- 
gebung des Herdes vereinzelte Lenkocyten. 

Das fiinfte Cervicalsegment zeigt ansser einem ahnlichen Herd, wie in 
den genannten Segmenten, in der centralen granen Snbstanz eine ziemlich 
dichte leukocytare Infiltration des linken Hinterhornes. Kleinere Anhaufungen 
solcher Zellen finden sich ansserdem in den angrenzenden Partien der 
weissen Snbstanz. Die Septa der eben erwfihnten Partien sind kleinzellig 
infiltrirt nnd die Gefasse ziemlich stark blutgefullt. Die Gefasswande nnd 
das periyascniare Gewebe kleinzellig infiltrirt. 

In dem sechsten Cervicalsegment sind ansser den anch im vorigen 
Segment© alterirten Partien noch das linke Vorderhorn nnd ein grosser 
Theil der Hinterstrfinge infiltrirt. Anch hier hat die Infiltration iiber- 
wiegend einen diffusen Charakter. Hier nnd da, besonders im rechten 
Vorderhorn nnd in den Hinterstrangen treten jedoch dichte Anhaufungen 
yon Leukocyten hervor. Etwa in der Mitte des rechten Hinterstranges 
and den angrenzenden Theilen des Hinterhornes ist das Riickenmarksgewebe 
in bedeutendem Umfange durch eine structnrlose, eine FibrinfUrbung nicht 
annehmende Masse nebst Kleinzellen ersetzt. Blntungen, zum Theil von 
bedeutendem Umfang, sind an verschiedenen Stellen des Querschnittes vor- 
handen. Die Blntgefasse and ihre perivascularen Raume zeigen ein ahn- 
liches Bild wie die des vorigen Segmentes. 

In dem siebenten Cervicalsegment tritt die Alteration der weissen 
Substanz in den Vordergrund. Hier sind namlich die Nervenfasern nebst 
Neuroglia an vielen Stellen nnd insbesondere der Hinterstrange nnd des 
linken Seitenstranges meistentheils ganz zerfallen nnd zerstort, wodurch 
Hohlranme verschiedener Grosse entstanden sind, die korniges Exsudat, 
Nervenfaserreste nnd Blutkorperchen enthalten. Ein kleiner Hohlraum ist 
ansserdem im rechten Vorderhorn vorhanden. Der aussere Theil des linken 
Vorderhorns ist in eine kornige, infiltrirt© Masse umgewandelt. An meh- 
reren Stellen befinden sich grosse Anhaufungen von rothen Blutkorperchen. 
Besonders verdient das rechte Hinterhorn in dieser Beziehung hervor- 
gehoben zu werden. Die Blntgefasse sind stark erweitert nnd strotzend 
mit Bint gefnllt. Die perivascularen Raume treten stellenweise wie breite, 
die Gefasse einschliessende Blutsaulen hervor. Die Meningen sind hyper- 
amisch aber sonst nicht alterirt. 

Das achte Cervicalsegment zeigt ein ziemlich ahnliches Bild wie das 
vorige Segment. 

Im ersten Dorsalsegment hat die Alteration nnd der Untergang des 
Gewebes einen noch hoheren Grad erreicht. So ist an der linken Seite 
des Querschnittes nur eine schmale Randzone einigermassen intacter Nerven- 
substanz vorhanden (s. Fig. 1 anf Tafel IX). An der weniger ladirten 
rechten Seite hat die Gewebsalteration einen mehr umschriebenen Charakter. 
In der weissen Substanz der linken Seite befinden sich mehrere kleine 
Hohlraume, die ein lockeres Gefiige von zerfallenem Nervengewebe nebst 
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weissen und rothen BlutkSrperchen entbalten. An verschiedenen Stellen 
dee Querschnittes massenhafte Blutungen. Die Blutgeffisse and die peri- 
vasculfiren Raume gleichen denen des vorigen Segments. 

In den nach Gram-Weigert oder mit Lfiffler’schem Methylenblau 
geffirbteu Schnitten tritt vor Allem an der linken Seite eine sehr reiche 
Anhaufung von Kokken hervor. Sie liegen theils in kleineren und grosseren 
Haufen, theils in Diploform oder in lfingeren Ketten angeordnet. Der 
grosste Theil der einzelnen Kokken hat die runde Form verloren, ist 
klumpig, ungleich gross and unregelmassig, sowie ungleichmassig gefarbt 
(8. Fig. 2 Tafel IX). An mehreren Stellen sind sie zu einer formlosen 
kornigen Masse zerfallen, in der sich jedoch typische Ketten und Ueber- 
gangsformen zu denselben erkennen lassen. 

Im zweiten Dorsalsegment ist die centrale graue Substanz, der grosste 
Theil der Vorderhfirner, die Basis der Hinterhorner und die angrenzenden 
Theile der weissen Substanz in eine structurlose, kleinzellig infiltrirte De- 
tritusmasse umwandelt. Die Geffisswfinde und Scheiden sehr reichlich klein¬ 
zellig infiltrirt. In und zwischen den Meningen rothe Blutkorperchen in 
ziemlich grosser Menge. 

Im dritten Dorsalsegment sind die Vorderhorner nebst den angrenzen¬ 
den Theilen der Vorderstrange in Hohlraume umwandelt, die vorwiegend 
mit einem structurlosen, eine Fibrinfarbung nicht annehmenden Exsudat 
gefullt sind. Daneben hier und da im Querschnitt Anhaufungen von Rund- 
zellen und rothen Blutkfirperchen. 

In der centralen grauen Substanz des vierten Dorsalsegments ein 
scharf umgrenzter aus Leukocyten, rothen Blutkfirperchen nebst zerfallenen 
Gewebsresten gebildeter Herd. Nach rechts von diesem ein ziemlich grosser 
rait kornigen Massen geflillter Hohlraum. Der laterale Theil des linken 
Vorderhorns ist stark zellig infiltrirt. In Prfiparaten von dem funften 
Dorsal- bis zum zweiten Larabalsegment findet man einen ahnlichen, aber 
weniger ausgepragten Herd, wie im dritten und vierten Cervicalsegment. 
Ebenso wie in den Hinterstrangen der oberen Cervicalsegmente findet man 
auch hier, namentlich links, in der Pyramidenseitenstrangbahn der dor- 
salen und lumbalen Segments Spuren einer beginnenden secundaren Degene¬ 
ration. 

Die mikroskopische Untersuchung der Sehnerven erweist an beiden 
eine reichliche, iiberwiegend diffuse Infiltration von Leukocyten, besonders 
reichlich in den Bindegewebssepten und um die Geffisse herum. Die In¬ 
filtration tritt ziemlich gleichmassig fiber dem ganzen Querschnitt hervor 
(s. Fig. 3 auf Tafel IX), und sind die beiden Sehnerven fast vollstandig 
gleichartig davon betroffen. Infiltration geringen Grades findet man auch 
in der Pialscheide und in dem intervaginalen Lymphraume. Die Nerven- 
fasern sind ineistentheils an den resp. Querschnitten zerfallen. Die Inten¬ 
sity der Veranderungen ist im hinteren orbitalen Theile der Sehnerven 
am starksten ausgeprfigt und nimmt sowohl gegeu die Bulbi wie gegen 
die Tractus zu allmahlich ab. In dem Chiasma ist besonders hervorzu- 
heben die reiche Kernvermehrung um die Geffisse herum. In den Tractus 
ist eine Infiltration kaum nachzuweisen. In der Sklera, Chorioidea und 
Retina, in der Umgebung des Sehnerveneintrittes sind keine Verfinderungen 
zu sehen. 


7* 
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Epikrise. 

Im Verlaufe von 2 bis 3 Tagen entwickelte sich bei einem angeb- 
lich gesunden Menschen vollstandige Erblindung beider Augen unter 
hochgradigen spontanen Schmerzen in der Stirngegend und in den 
Augenhohlen. Bei Bewegungsversuchen der Augen steigerten sich 
dieselben. Ophthalmoskopisch nachweisbare Veranderungen, durch 
welche die Ursache der Erblindung aufgeklart werden konnte, waren 
dabei nicht vorhanden. Dieses Eranheitsbild machte es in hohem 
Grade wahrscheinlich, dass die Erblindung auf Grund einer retrobul- 
baren Neuritis entstanden sei. Eine Aetiologie konnte, wie es ja bei 
dieser Affection oft der Fall ist, nicht mit Sicherheit nachgewiesen 
werden. Als letzte Gelegenheitsursache konnte moglicherweise eine 
Erkaltung angenommen werden. Die ersten Sjmptome traten ja un- 
mittelbar nach einer langeren Schlittenfahrt bei niedriger Temperatur 
ein. Zwei Wochen spater, wahrend die Erblindung auf der anfang- 
lichen Stufe fortbestand, trat plotzlich Parese des linken Beins ein, 
um nach 2 Tagen ein ungefahr mit der Brown-Sequard'schen 
Spinallahmung ahnliches Krankheitsbild zu zeigen. Es bestand nam- 
lich Parese des linken Beines mit erhohten Sehnenreflexen und Hyper- 
asthesie, unter gleichzeitigem Vorhandensein einer sensiblen Lahmung 
des rechten Beins. Nach weiteren 2 Tagen finden wir Paraplegie 
der unteren Extremitaten mit erloschenen Sehnenreflexen, completer 
Anasthesie der unteren Korperhalfte nebst Parese der oberen Extre¬ 
mitaten, d. h. ein Krankheitsbild, das zunachst an eine acut ent- 
standene Unterbrechung der Leitungsbahnen oder an eine Affection 
denken liess, die anfanglich ihren Sitz an der linken Seite des Riicken- 
marks hatte, aber bald den grossten Theil des Querschnittes ergriflf, 
und deren obere Grenze etwa bis zum mittleren oder oberen Theile 
der Intumescentia cervicalis reichte. 

Infolge dieses Krankheitsverlaufes und Bildes wurde „Abscessus 
medullae spinalis" als Wahrscheinlichkeitsdiagnose von Professor Hom^n 
gestellt und auf eine ahnliche Noxe zurflckgefflhrt, wie die der retrobul- 
biiren Neuritis. In analoger Weise ist ja, wie aus ziemlich vielen in der 
Literatur beschriebenen Fallen hervorgeht — s. z. B. die Zusammen- 
stellung von K. Katz 1 ) — eine Neuritis nerv. optici entstanden in 
Verbindung mit einer acuten Myelitis. 

Gleichwie in unserem Falle stellte sich namlich in diesen Fallen 
plotzlich und ohne direct nachweisbare Ursache bei anscheinend ganz 
gesunden Individuen eine rapide Abnahme des Sehvermogens ein, oft 

1) K. Katz, Ueber das Zusammenvorkommen von Neuritis optica und 
Myelitis acuta. Archiv fur Ophthalmologie. 1896. Bd. 42. 
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unter heftigen Schmerzen in der Stirngegend und in den Augenhohlen. 
Nach ktirzerer oder langerer Zeit traten dann zu den Sehstorungen 
Symptome einer acuten Myelitis hinzu. 

Die am Krankenbett gestellte Diagnose „Abscessus medullae 
spinalis 44 wurde durch die Section vollig bestatigt, man fand namlich, 
vorzugsweise im centralen Theile des Riickenmarks einen vom 4. Cer¬ 
vical bis zu den obersten Dorsalsegmenten reichenden eitrigen Zerfall 
des Gewebes. Der negative Sectionsbefund an den Sehnerven ist wohl 
auf die Beleuchtung wahrend der Section zu beziehen. Denn eine 
nur wenig ausgepragte graue oder graurothliche Verfarbung des 
Sehnervengewebes lasst sich bei Gasbeleuchtung wohl kaum nach- 
weisen. 

Die mikroskopische Untersuchung des Riickenmarks und der 
Sehorgane ergab eine ausreichende Aufklarung der klinischen Sym¬ 
ptome. 

Suchen wir nun nach einer gemeinsamen Ursache der beiden oben 
beschriebenen Affectionen, so haben wir mit grosster Wahrscheinlichkeit 
als solche den Hohlraum mit kasig-eitrigem Inhalt im obersten Lappen 
der rechten Lunge zu betrachten. 

Gleichwie in den Fallen vonNothnagel 1 ), Eisenlohr 2 ),Homen 3 ), 
und Chiari 4 ) muss wohl auch in unserem Falle angenommen werden, 
dass die Mikroorganismen auf hamatogenem, embolischem Wege zu 
den erwahnten afficirten Organen transportirt worden sind. In unserem 
Falle diirfen wir vielleicht nicht die Moglichkeit ganz ausser Acht 
lassen, dass die kleinen tuberculosen Ulcerationen in den Darmen die 
Eingangspforte ftir die Mikroorganismen gebildet haben. Gleichwie 
der von Ho men veroffentlichte Fall zeigt auch der unsere, dass die 
Meningen vollig intact bleiben konnen, wenn auch ein grosser Theil 
des Riickenmarkquerschnittes zerstort ist. 

Die bacteriologische Untersuchung ergab in Schnitten aus dem 
am meisten alterirten Theile des Riickenmarks eine grosse Zahl frei- 
lich in Degeneration begriffener Gram- bestandiger Mikroorganismen, 
die wohl als Streptokokken gedeutet werden mtissen. 

Als Krankheitserreger bei Ruckenmarksabscessen sind friiher nach- 
gewiesen worden: kurze Stabchen von Eisenlohr, Staphylokokken 

1) Nothnagel, Ueber Riickenmarksabscess. Wien. med. Blatter. 1884. 

2) Eisenlohr, Ueber Abscesse in der Medull. oblong. Deutsch. med. 
Wochenschr. 1892. 

3) Hom6n, Un cas d^bsces de la moelle. Revue neurologique. 1894. 

4) Chiari, Ueber Myelitis suppurativa bei Bronchiektasie. Zeitschr. f. 
Heilkunde. 1900. 
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(zwei Falle) von Schlesinger!), Streptokokken von Eomen und 
Diplococcus pneumoniae nebst einer Gattung Streptothrix von Chiari. 

Dass trotz negativem Ausfall des Zuchtungsversuches doch Bac- 
terien in Scbnitten nachweisbar waren, giebt wiederum eine Stdtze 
fiir die besonders von Ho men experimentell erwiesene Thatsache, 
dass Bacterien, allerdings mehr oder weniger degenerirte in dem 
Riickenmarksgewebe einige Tage langer als in Culturen nachgewiesen 
werden konnen. Auf ahnliche Befunde habe ich auch selbst hinge- 
wiesen in meiner Arbeit iiber experimentelle Lungenentzlindung. 

Dass der Bacteriennachweis in den Sehorganen erfolglos sein 
wiirde, war schon a priori zu erwarten, es waren ja schon 25 Tage 
verstricben zwischen dem Ausbruch der Sehstorung und dem Exitus. 


Erkl&rung der Abbildungen auf Tafel IX. 

Figur 1. Querschnitt aus dem ersten Dorsalsegment. Markscheidenfarbung 
nach Weigert. 

Figur 2. Einzelne in Ketten angeordnete degenerirte Kokken aus der zer- 
fallenen Partie des linken Seitenstranges derselben Region wie Fig. 1. 
Farbung mit Loffler’schem Methylenblau. Zeiss’ homog. Imm. Via* 
Oc. 4. 

Figur 3. Querschnitt (ein Quadrant) aus dem hinteren orbitalen Theile des 
rechten Sehnerven. Farbung nach vanGiesen. Zeiss’ Obj. A A, Oc. 2. 

1) Schlesinger, Ueber Ruckenmarksabscess. Arbeiten aus dem Ober- 
steiner’schen Laboratorium in Wien 1804 und Deutsche Zeitschr. f. Nerven- 
heilkunde. 1897. 
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IX. 


Znr Kenntniss der Bedeutung des Traumas als atiologisches 
Moment der Entstehung infectioser Cerebralerkrankungen. 

Von 

Dr. Ernst Ehrnrooth. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Die Ansichten betreffs der Bedeutung einer Schadelverletzung 
(Schlag, Stoss etc.) als atiologisches Moment fur die Entstehung in¬ 
fectioser Cerebralerkrankungen sind noch heutzutage sehr verschieden. 

Da, wo durch aussere Gewalt eine Wunde entsteht, sei es eineHaut- 
wunde oder Schleimhautzerreissung, wo also eine directe Eingangspforte 
fQr die Bacterien vorhanden ist, dort ist der causale Zusammeuhang 
zwischen dem Korperschaden und einer eventuell darauf folgenden in- 
fectiosen Erkrankung offenbar. Von solchen Fallen ist hier nicht die 
Rede, nur diejenigen wollen wir besprechen, in denen das Kopftrauma 
der Infectionstrager keinen directen Eintritt geboten hat 

Zahlreich sind die Falle von tuberculoser Meningitis, die sich 
kiirzere oder langere Zeit nach den genannten Verletzungen entwickelt 
haben. Sammtliche Autoren sind ja der Ansicht, dass Traumata auf 
den Kopf keine unbedeutende Rolle als atiologisches Moment menin- 
gealer Tuberculose, besonders bei Kindern, spielen. 

E. von Hofmann 1 ) 2 ), dessen Ansicht ich speciell hervorheben 
will, weil vorliegende Frage besonders in gerichtlich-medicinischer 
Hinsicht von grosser Bedeutung ist, behauptet, dass Schlage und Stosse 
auf den Kopf den Ausbruch einer Hirntuberculose hervorzurufen ver- 
mogen. Was aber die dbrigen infectiosen Cerebralkrankheiten betrifft, so 
stellt er sich auf denselben Standpunkt wie von Bergmann, Till¬ 
man n s 3 ) u. A., die kategorisch meinen, dass sich Entzundungsprocesse 
im Gehirn oder in den Hirnhauten niemals an Schadelcontusionen 
anschliessen, die weder Haut noch Schleimhaut ladiren, oder mit an- 
deren Worten, die den Bacterien keine directe Eingangspforte in den 
Schadelinnenraum bereiten. Dass diese Ansicht sehr allgemein ist, 

1) Wiener med. Wochenschr. 1888. Nr. 6—9. 

2) Lehrb. der gerichtl. Medicin. 8. Aufl. 1898. S. 353. 

3) Lehrbuch der speciellen Chirurgie. 1897. S 43. 
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brauche ich kaum zu erwahnen (z. B. Oppenheim 1 )), „In Bezug 
auf die Werthschatzung des Traumas verhalt sich die Mehrzahl 
der Autoren ablehnend oder zweifelnd“. Jedoch meint Oppenheim, 
die Bedeutung, die ein „Locus minoris resistentiae tt — kleiner Con- 
tusionsberd, umschriebene Blutung — zufolge einer Kopfverletzung 
in der Entwicklung einer echt hamorrhagischen Encephalitis hat, 
sei nicht zu leugnen. Wenn die Bedeutung des Kopftraumas 
fiir die Entstehung einer Encephalitis nicht geleugnet werden kann, 
so wird es ziemlich schwierig zu verstehen sein, weshalb nicht auch auf 
Grund ahnlicher Stosse, durch welche doch gleichfalls ein „Locus minoris 
resistentiae“ hervorgerufen worden ist, dies ein Ansiedelungsort f&r 
Mikroorganismen werden konnte, woraus ein Hirnabscess sich ent- 
wickeln kann. Denn es ist ja doch so, wie Oppenheim selbst sagt, 
„dass es noch zweifelhaft ist, ob die Trennung der Encephalitis von 
dem Hirnabscess nach jeder Richtung und auf der ganzen Linie durch- 
geffthrt werden kann“. Indessen scheint Oppenheim 2 ) anzunehmen, 
dass die einfache Schadelcontusion nicht im Stande sei, den Hirnabscess 
zu erzeugen, auch wenn die Hirnsubstanz gequetscht oder zerrissen ist 

Dass das Trauma flir sich allein weder Meningitis, noch infectiose 
Encephalitis noch Abscess hervorztirufen vermag, ist klar, es ist aber hier 
die Moglichkeit doch nicht ausgeschlossen, dass es ingewissem Causalzu- 
sammenhang mit nachfolgenden Suppurationen oder Entzundungspro- 
cessen innerhalb der Cranialhohle stande. Das Trauma erhalt hier 
dieselbe Bedeutung, die z. B. Oppenheim demselben bei den Ence- 
phalitiden, die unmittelbare Folgen von Kopfverletzungen sind, beimisst. 

Weshalb konnten nicht vollends die hier erwahnten infectiosen 
Krankheiten in Gehirn und Hirnhauten nach Stossen auf den Kopf 
entstehen oder ihr Ausbruch befordert werden, wenn, wie allgemein 
zugegeben wird, solche Stosse den Ausbruch einer Hirntuberculose 
hervorrufen konnen. Ob in einigen Fallen sich die Verfasser das 
eventuelle Vorkommen eines latenten, abgekapselten tuberculosen Herdes 
an der getroffenen Stelle und das zufolge des Traumas verursachte — 
so zu sagen — Lossprengen desselben gedacht, geht nicht aus den 
Beschreibungen im Allgemeinen hervor. Dass dies auch bisweilen 
der Fall sein kann, will ich kemeswegs bestreiten. Wir haben 
aber nun im Organismus andere Suppurationsprocesse, bei deren 
Entstehung das Trauma als beforderndes Moment gilt Ich brauche 
in dieser Hinsicht nur die acuten Osteomyelitiden und die sub- 
cutanen Knochenbruche, die zur Suppuration ftihren, zu erwahnen. — 

lj Xothnagel, Specielle Pathologie u. Therapie. Die Encephalitis und 
der Hirnabscess. 1897. S. 19. 

2) 1. c. S. 100. 
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Diese beiden Affectionen sind auch experimenteU hervorgerufen 
worden. Yor Kurzem hat u. A. Stern *) in seiner Arbeit: „Ueber 
traumatische Entstehung innerer Krankheiten 44 , Falle hervorgehoben, 
wo in den Organen der Brust- und Bauchhohle infectiose Processe 
auf traumatischem Grunde entstanden sind. Da also der allgemeinen 
Ansicht nach infectiose Krankheiten anderswo im Organismus auf trauma¬ 
tischem Wege in hier angedeutetem Sinne zum Ausbruch kommen konnen, 
so ist es schwierig zu verstehen, weshalb dann nicht auch das Trauma bei 
der Entstehung infectidser Cerebralkrankheiten befordernd wirken konnte. 

Es finden sich nicht selten Aeusserungen, wie z. B.: Ohne jede Ver- 
letzung der Weichtheile und der Schadelknochen kommt eine trauma- 
tische Leptomengitis bei einem vorher gesunden Individuura niemals 
zu Stande. Es wird indessen oft sehr schwer sein, die Grenze 
zwischen einem vollkommen gesunden und einem nicht normalen Zu- 
stande zu ziehen. Kann z. B. eine Person, die an einer unbedeutenden 
localen Entzttndung leidet, nicht unter dem Namen „vorher gesund u 
gezahlt werden? Nun konnen aber — wie Kruse 1 2 ) in Fliigge’s „Die 
Mikroorganismen 44 schreibt — Personen mit localen Suppurationen 
Mikroorganismen hegen, die vom betrefifenden Herde in das Blut tiber- 
getreten sind, obgleich in ausserst geringer Zahl und ohne die Fahig- 
keit zu haben, sich innerhalb der Gefasse zu vermehren; ja sie 
kreisen vielmehr daselbst wie leblose Dinge. Wenn solche in die 
Blutbahnen eingedrungene Bacterien zu einer Stelle im Gehirn oder in 
den Meningen, wo gunstiger Nahrboden fiir ihre Entwicklung vorhan- 
den ist, z. B. zu einem Contusionsherd, einer Stelle mit starker Hypera- 
mie mit mehr oder minder entwickelter Stauung im Venen- oder Lymph- 
gefasssystem oder kurz zu einem „Locus minoris resistentiae 44 transportirt 
werden, so ist es nicht unmoglich, dass solche einzelne Bacterien, die 
in einem gesunden Gewebe sonst keinen Schaden hatten anrichten 
konnen, sich in einem Gewebe, dessen Vitalitat mehr oder weniger gelitten, 
ansiedeln und hier sodann unter gunstigen Umstanden ihre gewohn- 
lichen pathogenen Wirkungen hervorrufen konnen. 

Ungefahr in diesem Sinne aussern sich Sachs und Freund 3 ) 
und auch Stern 4 ). 

Die meisten Forscher, welche das Gehirn von Personen, deren 
Todesursache Schadelverletzuugen gewesen, untersuchten, haben, wie 
schon Robert Bright, mehr oder weniger verbreitete Gefassverlet- 

1) Ueber traumatische Entstehung innerer Krankheiten. I. Th. 1896; 
II. Th. 1900. 

2) Flugge, Die Mikroorganismen. I. Th. 1896. S. 376. 

3) Die Erkrankungen des Nervensystems nach Unfallen. 1899. S. 289. 

4) Lubarsch-Ostertag, Ergebnisse d. Allgem. Path. 1896. S. 16. 
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zungen von capillaren Apoplexien und mehr oder weniger hochgradige 
Blutflille an bis zu ausgebreiteten Blutergussen und Gefasszerreissungen 
wahrgenommen. Lasionen solcher Art hat man auch im Gehirn bei 
Thieren im Anschluss an Schadelverletzungen yon solcher Kraft, dass 
daraus deutlicher Cerebralreiz entstanden war, gefunden. Es giebt 
zwar Verfasser, welche dies nicht angetroffen haben, so z. B. Koch und 
Filehne 1 ). In den meisten Fallen bleiben jedoch Gefassverletzungen 
zuriick, so meistens bei denjenigen Thieren, deren Gehirn ich wahrend 
der nachsten Tage nach dem Trauma (s. u.) untersucht habe. Diese 
Gefassverletzungen waren fast alle unterhalb der direct getroffenen 
Partie des Craniums in den Meningen und der Gehirnrinde, doch 
auch einige in entfernteren Partien zu finden. Auf diese meine Ver- 
suche werde ich spiiter zuriickkommen. 

Auch haben viele F orscher, wie Virchow 2 ), Bikeles 3 ),Schmauss 4 ), 
Luzenberger 5 ), Kirchgasser 6 ), Verfasser u. A. Lasionen rein 
nervoser Art — Lasionen von Ganglienzellen und Nervenfasern — als 
Folgen eines Traumas beobachtet. Inwiefem diese Alterationen eine 
Rolle beim Auftreten eines „Locus minoris resistentiae“ spielen, ist 
schwer zu sagen. Die wesentlichsten Ursachen zur Entstehung des- 
selben sind wohl die oben erwahnten Gefassverletzungen, Blutungen 
und Hyperamien, die Stauung im Venen- uud Lymph gefasssystem und die 
zufolge circulatorischer Storungen sich entwickelnden nekrobiotischen 
Processe. Als Beweis, in welchem Grade contundirte Gewebe als gun- 
stiger Niihrboden ftir die Entwicklung der Bacterien dienen konnen, 
wollen wir Dorst’s 7 ) unter TavePs Aufsichtgemachte Untersuchungen 
anfiihren. Dorst fand, dass 4 Oesen einer Staphylokokkencultur an 
Kaninchen subcutan injicirt, nicht gleich kraftige Wirkung hatten, 
wie Vs Oese derselben Cultur in ein artefactes, subcutanes Ham atom. 
Vioo ccm einer Pneumokokkencultur in ein Hamatom injicirt, verur- 
sachte bei Kaninchen den Tod, wahrend bei subcutaner Injection 
v 4 — 1 ccm derselben Cultur nothig war, um ein Kaninchen zu todten. 
Es ist ja nur eine viel friiher, als diese Untersuchungen den Tag gesehen, 
gemachte Erfahrung, die hier auf iiberzeugende Weise bestatigt wird. 

Zu den in der Literatur schon beschriebenen Fallen von infec- 
tiosen Cerebralkrankheiten, die im Anschluss an Kopfverletzungen ent- 


1) Archiv f. klin. Chirurgie. 1874. Bd. XVII. S. 190. 

2) Virchow’s Archiv. 1870. Bd. 50. S. 304. 

3) Cbl. f. Nervenheilk. u. Psychiatrie. 1894. Bd. 18. S. 408. 

4) Virchow's Archiv. 1890. Bd. 122. S. 470. 

5) Cit. Neurolog. Cbl. 1898. 8. 363. 

6) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. 1897. Bd. 11. S. 406. 

7) Cit. nach Ctbl. f. Bact. 1896. Nr. 20. S. 538. 
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standen sind, bitte ich noch zwei im pathologisch-anatomisehen Institute 
zu Helsingfors obducirte Falle binzufugen zu diirfen. Ueber den ersten 
dieser beiden Falle, der auch forensischer Untersuchung unterworfen 
worden ist, haben die Professoren Saltzmann und Ho men in der 
Finnischen arztlichen Gesellschaft, in deren Verhandlungen J ) er publi- 
cirt ist, Bericht erstattet. 

Der Fall ist kurz folgender: 

Am 18. October 1888 wurde ein jiingerer Mann vermittelst einer 
Keule auf die rechte Seite des Hinterkopfes geschlagen. Bewnsstlos fiel 
er zn Boden; wie lange die Bewusstlosigkeit gedauert, konnte er niclit an- 
geben, Nach dem Erwachen kam es mehrraals zum Erbrechen. Denselben 
Tag gegen Abend begab er sich nach der chirurgischen Klinik, wo iiber 
seinen Gesundheitsznstand Folgendes notirt wnrde: Der Patient ist bei 
vollem Bewusstsein, klagt iiber Schwindel und Schmerz in der rechten 
Seite des Kopfes, besonders hinter dem rechten Ohr. Der Gang taumelnd, Er¬ 
brechen, keine Blutung weder ans derNase noch den Ohren. Puls 84.19. October 
Morgens* Der allgemeine Zustand sehr erschopft. Starker Schwindel, Pat. kann 
sichschwer aufrecht halten; istetwas benommen, doch bei vollem Bewusstsein. 
Puls 60. Temperatnr 37,4 C. Keine Spur ausserer Gewalt ist 
nachzuweisen. Giebt Schmerz bei Druck unmittelbar oberhalb des rechten 
Ohres an. Das rechte Trommelfell injicirt, doch ohne Spur von Sugilla- 
tionen. Das linke Trommelfell normal. Puls am Abend 58. Temperatnr 
wie am Morgen. Am 20. October. Der allgemeine Zustand wie am vorher- 
gehenden Tage. Puls 44. Temperatnr 36,8 C. Am Abend. Puls 79, 
Temperatnr 39 C. In der Nacht gegen den 21. October ein Krampfanfall; 
daranf Verwirrtsein. Genickstarre; allgemeine Muskelcontractionen. Puls 80, 
Temperatnr 38,2 C. Die Krampfe dauern bis 9 Uhr N.-M. fort. Danach so- 
poros. Exitus Nachts urn 1 Uhr den 22. October. Klinische Diagnose: 
Hamorrhagia cerebri post traumam. Meningitis acuta. 

Bei vorgenommener forensischer Section war keine Spur ausserer Ge¬ 
walt, weder Hautwunde noch beim Einschnitt der Haut an der vom Schlage 
getroffenen Partie Blutergnss in nnterliegenden Geweben zu entdecken. Das 
innere Ohr, sowie die umgebenden Knochen waren normal. Die Meningen, 
besonders an der Gehirnbasis eitrig infiltrirt, ein wenig auch die spinalen 
Meningen, namentlich in der Lendengegend. In den Hirnventrikeln eine 
geringe Menge leicht triiben, serosen Ergusses. An den iibrigen Organen 
nichts Auffallendes (ausser Zeichen einer allgemeinen Infection). 

Sectionsdiagnose: Meningitis cerebrospinalis. 

Das von Professor Hom6n abgegebene gerichtsarztliche Gutachten 
lautete in der Hauptsache folgendermaassen: Es lag eine Infections- 
krankheit, hervorgerufen von einem friiher, vom Trauma unabhangig in 
den Kbrper aufgenommenen Krankheitsgift vor. Da aber die Erfahrung gezeigt, 
dass ungiinstige aussere Verhaltnisse den Ausbruch einer Infectionskrank- 
heit befbrdern konnen, wenn namlich der Keim der Krankheit sich schon im 
Korper vorfindet, konnte die Moglichkeit nicht ausgeschlossen werden, dass 
der Schlag, den der Mann auf den Hinterkopf erhalten hat, einigermaassen 
den Ausbruch der hier vorliegenden Krankheit befordert habe, 

1) Finska Lakaresiillskapets Handlingar 18S9. p. 355. 
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Dieses Gutachten wurde in einer Zeit abgegeben, wo die allge- 
meine Ansicht von der Bedeutung des Traumas als beforderndes 
Moment bei der Entstehung einer Meningitis noch schwankender war, 
als sie heutzutage zu sein scheint. 

Ich will in Bezug auf das eben Referirte hinzufttgen, dass dieses 
der einzige Fall von Cerebrospinalmeningitis war, der wahrend des 
erwahnten Jahres in Helsingfors vorkam; in Finnland kamen, laut der 
officiellen Berichte betreffs der Gesundheitsverhaltnisse im Lande ftir 
dasselbe Jahr — ausser diesem — zwei Falle von idiopathischer Cerebro¬ 
spinalmeningitis vor, beide an anderen Orten. 

Noch einen Fall von Meningitis — auch dieser Gegenstand foren- 
sischer Prttfung — finden wir am gleichen Orte 1 ) referirt. Die Daten 
sind etwas unvollstandig, so dass ich nur Folgendes anfQhren mochte. 
Es handelt sich hier um einen Arbeiter, der am 23. Juni 1861 einer 
Misshandlung ausgesetzt wurde, die zur Folge hatte, dass er einige 
Tage darauf erkrankte und am 2. Juli desselben Jahres starb. Bei 
der forensischen Untersuchung war keine Spur ausserer Gewalt nach- 
weisbar. Epidural wurden einige Blutstropfen gefunden. Die Todes- 
ursache war diffuse eitrige Meningitis. 

Folgenden Fall, der in vieler Hinsicht von melir als gewohnlichem 
Interesse ist und den ich selbst beobachtet habe, bitte ich etwas aus- 
fiihrlicher beschreiben zu diirfen: 

23jahriger Arbeiter. Von friiher durchgemachten Krankheiten mogen 
mit 10 Jahren Masern, mit 20 Jahren rechtsseitige Pneumonic erwfthnt 
werden. Im Uebrigen gesund. Wird Ende October 1899 wahrend der 
Arbeit von einer Bohle, die ihm von einer Hohe von ca. J / 2 Meter auf die 
rechte Seite des Kopfes fiel, getrofFen. Der Stoss verursachte nur das Ge- 
fiihl schnell voriibergehenden Scbwindels; keine Hautwunde, auch keine 
Blutung weder aus Nase, Mund noch Ohren. Arbeitet den ganzen Tag 
und noch 1V 2 Woche weiter, ohne irgend einen Uebelstand zufolge des 
Stosses zu fuhlen. Nach Verlauf der angegebenen Zeit fangt er an starkem 
Kopfweh, meistens an der Stim und der rechten Seite des Scheitels, zu 
leiden an; dazu stellt sich starker Schmerz im linken Schenkel ein, wo 
binnen Kurzem sich eine Phlegmone zeigt, die einige Zeit darauf von nicht- 
arztlicher Seite incidirt wird, wobei reichlich Eiter sich ergiesst. Wahrend 
drei Wochen Eitererguss. Das linke Bein wird ungefahr gleichzeitig mit dem 
Eintreten der Schmerzen steif. Der Mann kann nicht gehen, ohne gestiitzt 
zu werden; fangt in der Neujahrszeit 1900 an, gewisse Schwierigkeit zu 
verspuren, Gegenstande mit der linken Hand zu ergreifen, findet die Be- 
weglichkeit der Gelenke des linken Arms verringert und den ganzen Arm 
schwacher. Das Bein ist immer noch steif; beim Versuch zu gehen, schleppt 


1) Finska Lakaresallskapets Handlingar 1889. p. 255. 
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der linke Fuss nach. Er wird plotzlich im Februar, ohne Vorempflndung, 
yon Krampf, von Zuckungen in den Fingern der linken Hand beginnend, 
befallen. Die Zuckungen breiten sich rasch langs des linken Armes von unten 
aufwarts, langs der linken Seite des Rumpfes und des linken Beins bis zum 
Fosse aus. Er verliert das Bewusstsein einige Minuten danach, hat 
Convulsionen, w&hrend des Verlaufs erwahnten Tages noch zwei An- 
fille, einige Tage sp&ter wieder einen, sammtliche gleicher Art Gelinde 
Krampfe, ohne Verlust des Bewusstseins, kamen spater einige Male vor. 
Am 5. Marz 1900 findet sich der Mann in der medicinischen Klinik zu 
Helsingfors ein, wo ich als Assistent Gelegenheit hatte, ihn zu beob- 
achten. Seit dem Tage des ersten Krampfanfalles nahm die Beweglichkeit 
des Armes, gleichfalls die des linken Beins allmahlich ab. Als wir die 
Behandlung fibernahmen, konnte er schon seit 3—4 Wochen nicht mehr 
gehen. Er wurde zeitweise von Kopfschmerzen geplagt; dann und wann 
Erbrechen; weder Frostschauer noch Fieber sind vorgekommen. Gedachtniss- 
schwache in der letzten Zeit. Lues wird verneint, ebenso Alkoholmiss- 
brauch; keine hereditare tuberculose Disposition. 

Aus dem Status praesens mag hier kurz Folgendes angefuhrt 
werden: 

6. Marz. Gewbhnlicher Kflrperbau; ziemlich guter Ernahrungszustand; 
Hautfarbe auffallend blass; etwas apathisch; Gedachtniss scheint etwas ab- 
geschwacht zu sein; Auffassungsthatigkeit etwas trage. Bei der Untersuchung 
des Kopfes ist keine Spur irgend einer Lasion daselbst nachzuweisen. Em- 
phndlich gegen Druck gleich rechts von der Mittellinie urn die Biauricularebene. 
Bei Otoskopirung nichts Abnormes. Bei Ophthalmoskopirung: Die Grenzen 
der Papillen vielleicht nicht recht scharf. Die Sehkraft normal. Die Sen- 
sibilitat far Schmerzempfindungen auf der ganzen linken Seite etwas herab- 
gesetzt. Die Sehnenreflexe auf derselben Seite vielleicht etwas gesteigert. Die 
ganze linke Haifte des Gesichts leicht paretisch. Der linke Arm und dasselbe 
Bein paretisch, im Umfange etwas schmaier als die rechten Gliedmaassen. 
Leichter Husten; sparliches, etwas schleimig-eitriges Sputum ohne Tuber- 
kelbacillen. Die Korpertemperatur variirend, 36—38° C. Puls 80. 

Da hier eine ziemlich wohllocalisirte Gehirnaffection vorhanden war, 
wurde der Mann zur Operation nach der chirurgischen Abtheilung iiber- 
sandt. Am 22. Marz wurde zur Trepanation geschritten. Keine Narbe der 
Haut nach der veriibten Gewalt war zu sehen; bei der Untersuchuug des 
aufgeschlagenen Knochenlappens iiber der motorischen Region war auch 
keine Lasion oder irgend welche Spuren einer solchen an den Schadel- 
knochen nachweisbar. Dura mater stark gespannt, reichlich blutend, schwach 
pulsirend. Im Gehirn ca. 0,5 cm von der Oberflache wurde in den obersten 
Theilen der Centralwindungen ein Abscess gefunden. Punction. Incision, 
wobei ca. 20 ccm Eiter ausfliessen. Aus dem bei Punction mit steriler 
Spritze erhaltenen Eiter wachst Streptococcus pyogenes in Reincultur. 

Betreffs des Verlaufs nach der Operation will ich nur anfiihren, dass 
anfangs deutliche Symptome der Besserung eintraten, besonders in der 
Beweglichkeit des linken Arras und Beins. Die Heilung war aher nur 
von ziemlich kurzer Dauer; Verschlimmerung, schWere allgemeine Krampfe 
stellten sich ein. Die Beweglichkeit nahm wieder ab. Am 14. April. 
Punction, wobei ca. 5 ccm Eiter, nur Streptokokken enthaltend, herausge- 
nommen wurden. Operation wieder am 18. Mai. Der eingefuhrte Finger 
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fand eine taubeneigrosse Hohle, die mit eineranderenHSble (dem Seitenventrikel) 
zu communiciren schien. Danack im Verbande reichlich Cerebrospinal- 
fliissigkeit. Unter deutlichen meningitischen Symptomen und doppelseitiger 
Pneumonie trat am 31. Mai Exitus letalis ein. Bei der Section wnrde eine 
tiber Gehirn und Riickenmark ausgebreitete purulente Meningitis nacbgewiesen; 
und auf der reck ten Seite in den obersten Theilen der Central windungen 
eine 3—4 cm messende, mit zerrissenen Wftnden und Boden versebene 
Hohle (Fig. 1), die mit dem rechten Seitenventrikel communicirte, 
in den Ventrikeln ziemlich reichliches * eitriges Exsudat. Beim Ausmeisseln 
des Mittelohrs auf beiden Seiten war nichts Abnormes zu finden. Gleich- 
falls nichts Abnormes in den Knochen des Cranium. Acute doppelseitige, 
adhesive Pleuritis und in den unteren Partien beider Lungen verbreitete 
bronchopneumonische Herde. Dazu wurde im obersten Lappen der rechten 
Lunge eine nussgrosse, mitjglatten W&nden versehene bronchiektatische 
Hohle, in derselben Lunge Andeutungen zu bronchiektatischen Erweiterungen 
und in den Bronchien nur unbedeutend blutiger Schleim gefunden. 



Fig. 1. 


Dieser Fall ist, wie es scheint, hochst interessant, insofern es der 
Erklarung von hier vorliegendem Hirnabscess und dessen eigentlicher 
Art gilt. Dabei stellen sich erstens die Fragen auf: Ist dieser Abscess 
von dem Kopftrauma vollstandig unabhangig entstanden, oder hat 
dieses Trauma als befbrderndes Moment der Entstehung des betreffen- 
den Abscesses gedient, oder war schliesslieh der Abscess schon friiher 
vorhandeu, als der Mann dem Ungliicksfalle ausgesetzt wurde und hat 
dieser erst den Abscess zum Ausbruch gebracht? Dies sind ja sammt- 
lich Fragen, die nicht kategorisch beantwortet werden konnen. lch 
will die Fragen in der Ordnung behandeln, in der ich sie aufgeworfen 
babe. Ist also dieser Abscess unabhangig vom Trauma entstanden und 
zur Entwicklung gelangt? 

Wenn der Abscess auf metastatischem Wege entstanden ist, so 
kann er von zwei Punkten ausgegangen sein. Der Abscess ist dann 
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entweder auf dieselbe Weise wie in einem von Eskridge be- 
schriebenen Falle, nach einer Phlegmone in dem einen Bein ent¬ 
standen, oder es liegt demselben vielleicbt der bronchiektatische 
Zustand der Lunge zu Grunde. Was die ersterwahnte Ursprungs- 
quelle betrifft, so giebt es ja eine Menge in der Literatur be- 
schriebener Falle, in denen ein Hirnabscess auf metastatisehem Wege 
von einer localen Eiterung im Korper entstanden ist, so z. B. einen 
von Runeberg 1 ) beschriebenen Fall im Anschluss an ein Pleura- 
Empyem, einen von Birker beschriebenen Fall wahrscheinlich nach 
einer Phlegmone in dem einen Arm u. s. w. Betreffs der zweiten Even- 
tualitat hat ja Virchow schon 1853 hervorgehoben, dass putride 
Affectionen in Lungen und Bronchien nicht so selten zu einem Hirn¬ 
abscess Veranlassung geben. Dies ist spater von mehreren Forschern 
constatirt worden (Biermer, Gull, Nothnagel, Naehter, Martius, 
Chiari u. A.). Auch bei uns sind Falle beschrieben worden, in denen 
diese Affection im Anschluss an Bronchiektasien entstanden. So in einem 
von Homen 2 ) berichteten Falle, in welchem ausser kleinen multiplen 
Hirnabscessen ein grosserer Eiterherd im Rtickenmark vorkara. Von 
diesen metastatischen Hirnabscessen sagt Oppenheim, dass sie wohl 
Sfters multipel vorkamen, obgleich speciell aus der neueren Casuistik 
eine Menge Falle hervorgesucht werden konnen, in denen eine solitare 
metastatischeEiterung im Gehirn angetroflfen worden ist (v.Eiselsberg, 
Eskridge, Cayley, Finlay, Sainsbury u. A.). Es heisst von der 
Localisation dieser metastatischen Hirnabscesse, dass die solitaren 
meistens in der linken Hemisphere, innerhalb des Gebietes der A. fossae 
Sylvii, vorzukommen scheinen; betreffs der multiplen hat man keinen 
Unterschied zwischen rechts und links nachweisen konnen. Es lasst 
sich natlirlich aufGrund mehroder weniger unsicherer AngabeninBezug 
auf den Pradilectionsort eines solitaren Abscesses keine Schlussfolgerung 
ziehen, auf welche Weise nun hier der Abscess zu Stande gekommen ist, 
ebensowenig liefert uns die Thatsache, dass der Abscess solitar war, 
irgend welchen Aufschluss in hier ausgedeutetem Sinne. In den Fallen, 
wo Lungenaflfectionen einen Hirnabscess hervorrufen, sind es solche 
von mehr oder weniger putrider Art und mit reichlicher eitriger Se¬ 
cretion. In meinem Falle kam weder reichliche Secretion vor, noch 
war der hier beobachtete Auswurf putrider Art. Andeutung von 
Bronchiektasien und ausserdem eine nussgrosse Hohle wurden in 
der rechten Lunge sowie eine geringe Quantitat blutigen Schleims in 


1) Finska Lakaresiillskapets Handlingar. 1896. Bd. 38. 

2) Revue Neurologique 1895. S. 97 und Finska Lakaresallskapets Hand¬ 
lingar. 1895. Bd. 37. 
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den Bronchien gefunden. Es diirfte hier kaum also von den eben- 
erwahnten Lungenkrankheiten die Rede sein. 

Yon den beiden erwabnten Moglichkeiten betreffs des Ursprunges 
scheint es mir also wahrscheinlicher, dass der Abscess in causalem Ver- 
haltniss zu den Suppurationsprocessen im Bein stand, besonders da 
das Alter dieses Hirnabscesses keineswegs gegen eine solcbe Annahme 
zu sprechen scbeint. Ohne folgender Beobaehtung irgend welche be- 
sondere Bedeutung beimessen zu wollen, kann ich erwahnen, dass bei 
der mikroskopischen Untersuchung dieser Partie kein Abscessmembran 
nachgewiesen werden konnte; die Abscesswande bestanden nur aus 
Detritusmassen und QranulatioDSgewebe. 

Die zweite Frage lautet: Hat das Trauma vielleicht als befordemdes 
Moment bei der Entstehung des betreffenden Abscesses gewirkt. Ich 
mochte darauf mit ,ja“ antworten und das auch auf Grand der Experi- 
mente, die ich auf Aufforderung meines Lehrers, Professor Homen, aus- 
geftthrt. Ich werde spater darauf zurlickkommen. Es ist ja ein sehr 
bemerkenswerthes Zusammentreffen von Umstanden, das hier vorliegt. 
Ziemlich kurze Zeit, nachdem der Mann den Stoss auf den Kopf er- 
halten, vielleicht schon zu derselben Zeit, kurzum wahrend einer Zeit, 
wo die Wirkung des Traumas auf das Gehirn noch nicht ganz aus- 
getilgt ist, wird er mit Eiterbacterien, woraus die Phlegmone im linken 
Bein erfolgt, inficirt. Die Wirkung des Traumas auf das Gehirn denke 
ich mir auf die Weise, dass zufolge desselben kleinere Gefassverletzungen, 
vielleicht Blutungen, zunachst in der Hirnrinde auf der rechten Seite 
(der vom Stosse getroffenen) entstanden seien. Wie ich schon frtiher 
hervorgehoben habe, entstehen oft nach Beobachtungen sowohl an 
Menschen als an Thieren Lasionen in der dem Trauma ausgesetzten 
Seite des Gehirns und besonders oft treten diese Lasionen in der Rinde 
auf. An dieser ladirten Stelle, diesem „Locus minoris resistentiae“, sind 
wahrscheinlich Eiterbacterien — Streptokokken —, die von dem Sup- 
purationsprocess im linken Schenkel in die Circulationsbahn iiber- 
getreten waren — so zu sagen — haften geblieben, haben sich weiter 
vermehrt und den Abscess verursacht. 

Der Schilderung des Mannes selbst gemass kommt es mir vor, als 
ware das Centrum des Beins zuerst angegriffen worden. Sicher ist es 
zwar nicht, vielleicht rlihrt die Schwiiche und Steifheit, von der die 
Anamnese spricht, von der Wirkung, die die Phlegmone im linken Bein 
auf dasselbe ausgeiibt, her. Es giebt indessen andere Umstande, die 
dafiir sprechen, dass das Centrum des Beins zuerst afficirt worden sei. 
Der Herd war liber der Mitte desselben gelegen. In der Anamnese 
heisst es iibrigens, dass der Fuss wahrend der Zeit schleppte, in der 
sich Schwache im Arm und Bein einstellten. Dieser Herd lag 
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ca. 0,5 cm von der Oberflache. Wenn man alle diese Thatsachen zn- 
sammenstellt, namlich dass das Trauma die rechte Seite des Kopfes 
ungefahr zu der Zeit traf, wo in den Korper pathogene Eiterkokken 
eintraten, dass der Himabscess in der Rinde eben auf der rechten 
Seite sich entwickelte, so wird es scbwer, jeden Causalzusammenhang 
zwischen dem traumatischen Einfluss und dem Ausbruch des Hirn- 
abscesses, aus dem virulente Streptokokken wachsen, wahrschein- 
lich dieselben, die die Phlegmone im Beine verursacht haben, zu 
leugnen. 

Was die letztere Eventualitat betrifft, dass der Mann einen latenten 
Himabscess gehabt, der zufolge des Traumas zum Ausbruch ge- 
kommen sei, so scheint sie wenig wahrscheinlich. Derselbe ware in 
dem Falle muthmaasslich embolisch entstanden, zunachst auf Grund des 
Processes in der rechten Lunge. Doch ware wohl ein vorhandener 
Abscess am obenerwahnten Ort rascher, als das jetzt der Fall war, 
nach der verflbten Gewalt ausgebrochen. 

Diese verschiedenen Annahmen betreffs der Aetiologie und Patho- 
genese des in Frage stehenden Leidens sind ja nur Hypothesen; dass 
aber das Trauma hier als beforderndes Moment fiir die Entstehung 
des Birnabscesses beim VorhandeDsein pathogener Bacterien in den 
Blutbahnen gewirkt hat, wird wohl der Wahrheit am nachsten kommen. 

In dem hier ersterwahnten Falle mochte ich unbedingt den Aus¬ 
bruch der Meningitis mit erwahntem Trauma in Causalzusammenhang 
bringen. Die betreffende Person wird von einem so kraftigen Schlage 
auf den Hinterkopf getroffen, dass daraus deutliche Zeichen einer Hirn- 
commotdon entstehen. Die Reizungssymptome dauern fort, der Zu- 
stand des Mannes bessert sich nicht Schon ca. 48 Stunden nach der 
verfibten Gewalt tritt hohes Fieber — 39° — ein und es zeigen sich 
deutliche Symptome, dass sich hier eine Meningitis in Entwicklung 
befindet Ungefahr einen Tag darauf stirbt der Mann. Die Section 
zeigt acute Meningitis als Todesursache. Eine directe Eingangspforte 
for die Infectionskeime war nicht zu finden. 

Man hat experimentelle Untersuchungen an Thieren gemacht, um 
zu erforschen, inwiefern ein traumatischer Einfluss auf das Gehirn beim 
Vorhandensein pathogener Mikroorganismen in den Circulationsbahnen 
eine Bacterienlocalisation im Gehirn zur Folge habe. Diese Esperimente 
sind doch nur wenige. Die ersten dtirfte Net ter angestellt haben, 
der mit Pneumokokken (Frankel) an Kaninchen experimentirte. Nach- 
dem er das Thier trepanirt und die Oberflache der einen Hemisphere mit 
dem Thermokauter gebrannt, ladirte er die Aortenklappen und spritzte 
dann in die eine Pleurahoble eine Pneumokokkencultur ein. Hier 
entstand u. A. eine „plaque rougatre, molle au niveau du point cauterise. 

Deutsche Zeitschr. f. NervenheUkunde. XX. Bd. 8 
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A la surface des deux hemispheres injections vasculaires et exsudation 
gris-jaunatre" 1 ), mit Pneumokokken im Exsudat. Die dbrigen Unter- 
suchungen zu demselben Zweck, die ich in der Literatur angetroffen, 
stammen beide aus italienischer Quelle. Die Verfasser Bernabeo 2 ) 
und Ales si 3 ) haben, im Anschluss an Traumata auf den Kopf, Suppu- 
rationsprocesse im Gehirn von Kaninchen zu Stande gebracht, wobei 
Gewalt — wie Entfernen von Gehirntheilen, Ligatur eines Gefasses 
oder mehrerer am Halse, subcutane Fracturen an den Schadelknochen, 
Commotio cerebri, schwachere Sehlage auf den Kopf — zur Anwendung 
kamen. Die Bacterien wurden intravenos eingefiihrt. Diese Experi- 
mente sind jedoch sehr unvollstandig und wenig tiberzeugend. 

Es dtirfte daher nicht ohne Interesse sein, noch einmal diese Frage 
zur Priifung aufzunehmen. 

Ausser einer Untersuchung im erwahnten Sinne habe ich mir 
iiberdies die Frage aufgestellt, inwiefern fur die Entstehung des infec- 
tiosen Processes der Zeitpunkt des Traumas entweder vor, gleichzeitig 
mit oder nach der Infection des Yersuchsthieres bestimmend sei. Ueber 
diese Untersuchungen habe ich auf dem 13. internationalen Congress 
ftir Medicin in Paris am 4. August in der neurologischen Section Be- 
richt erstattet; mein Vortrag findet sich in der Revue neurologique 
Nr. 16 p. 792 in extenso publicirt. Ich 4 ) habe sodann diese Unter¬ 
suchungen completirt und ergreife hier die Gelegenheit, Folgendes 
anzuftthren: Als Versuchsthiere sind Kaninchen benutzt worden. Die 
entweder in die Vena saphena oder in eine Ohrvene intravenos einge- 
fahrten infectiosen Bacterien sind Streptococcus pyogenes, Staphylo¬ 
coccus aureus und Pneumococcus (Frankel) gewesen. Vermittelst 
eines von mir construirten Apparates, dazu geeignet, den Stoss unge- 
fahr gleichkraftig appliciren zu konnen, wurden die Thiere auf den 
Kopf geklopft, bis sie Symptome von Cerebralreiz zeigten. Bis- 
weilen kamen subcutane Fracturen vor; ich habe aber nur, Thiere, 
welche intacte Haut auf der den Schlagen ausgesetzten Stelle gezeigt, 
mit in Betracht gezogen. 

Ich will hier nur folgendes Resultat anftihren: 


1) Archives g6n6rales de medicine. 1887. Vol. I. p. 447. 

2) Cit. nach Baumgarten, Jahres-Ber. 1896. S. 733. 

3) La riforma Medica. 1896. No. 20—21. 

4) Ehrnrooth, Till kannedomen om Traumata betydelse fhr uppkomsten 
af infektiosa cerebralakommor. Helsingfors 1901. 
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Anzalil der 
Thiere 

Anzahl der Thiere, die starben 
und bci mikroskopisclier Unter- 
suchung infectiose Processe im 
Gehirn zeigton 


a 

b 

c 

a 

b 

c 

a 

b 

c 

1 




Anzahl 

Procent 

Gleichzeitig geklopft und inficirt. . . 

29 

16 

5 

24 

9 

4 

82,8 

56,3 

80,0 

Geklopft 1 Tag vor der Infection . . 

11 

— 

— 

7 

_ 

— 

63,6 

— 

— 

Geklopft 3 Tage vor der Infection. . 

15 


3 

8 

_ 

2 

53,3 

— 

66,7 

Geklopft 5 Tage vor der Infection . . 

12 

— 

3 

2 

— 

1 

16,7 

— 

33,3 

Geklopft 9 Tage vor der Infection . . 

6 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Geklopft 1 Tag nach der Infection . 

12 

— 

— 

5 

— 

— 

41,7 

— 

— 

Geklopft 3 Tage nach der Infection 

:. 5 ' 

; — 

— 

3 

— 

— 

60,0 

— 

— 

Summa 1 

90 

16 j 

11 

49 

9 

7 

54,4 

56,3 

63,6 

Controlthiere nur inficirt.I 

34 

9 

7 

~\ 

1 1 

1 1 

! 3 

14,7 

n,i j 

42,9 


a = mit Streptokokken, b = mit Staphylokokken, 
c = mit Pneumokokken inficirte Thiere. 

Auf die menschliche Pathologie bezogen, nattirlich mit aller Reserve, 
diirften diese Untersuchungen als eine gute Stiitze ftir die Ansicht 
angesehen werden, dass eine auf den Kopf applicirte Gewalt (Stoss, 
Schlag) als beforderndes Moment far die Entstehung infectioser 
Cerebralerkrankungen wirken kann, aueh ohne dass eine Lasion der 
Haut oder Schleimhaut vorhanden zu sein braucht. Die Bacterien werden 
auf hamatogenem Wege hineingebracht. In dieser Beleuchtung finden 
die beiden Falle, die ich hier bescbrieben habe, ihre beste Erklarung. 

Eine Ansicht, wie die obenerwahnte, binsichtlich der Bedeutung 
des Traumas wird auch von keinem Geringeren als Rudolf Virchow 1 ) 
gehegt, der in seinem auf dem erwahnten Congress gehaltenen 
tdlgemeinen Vortrage fiber „Traumaticismus und Infection 44 u. A. ge- 
aussert: „Zum mindesten halte ich es flir unzulassig, in Fallen, wo der 
Eiterherd in betrachtlicher Entfernung von der unversehrten Ober- 
flache liegt, wie es zuweilen im Gehirn der Fall ist, die Entstehung 
der Eiterung auf das claudestine Eindringen von Parasiten an der 
Contusionsstelle zuriickzufiihren. 44 


1) Virchow’s Archiv. 1900. Bd. 162. Heft 1. S. 163. 
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Experimentelle Untersuchungen fiber die motorischen Kerne 
einiger spinalen Nerren der hinteren Extremitfit des Hundes. 

Von 

Ernst Y.Knape* 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Das Studium der motorischen Centra im Riickenmark bietet so- 
wohl dem Praktiker als dem Theoretiker zahlreiche Gesicbtspunkte 
von Interesse. Die Aufmerksamkeit des ersteren ist hauptsachlich 
auf die Segmental - Diagnostik der Riickenmarkskrankheiten gerichtet, 
fftr den Anatomen wieder tritt die Frage von der Arb der Verhaltnisse 
dieser Centra zu der peripheren Musculatur in den Vordergrund. 

Diese Frage ist hauptsachlich von folgenden 3 Autoren untersucht 
worden, die alle verschiedene Antwort gegeben: Sano, der sich auf 
Untersuchungen des Rdckenmarks bei Amputirten stlitzt, behauptet 
eine musculare Anordnung der motorischen Kerne gefunden zu haben, 
van Gehuchten, der gleichfalls klinisches Material beobachtet, nimmt 
eine segmentare Anordnung an, wahrend Marin esco, der spinale 
Nerven bei Thieren resecirt und abgerissen hat, den verschiedenen 
Nerven bestimmte Kerne zuertheilen will. 

Unsere eigenen Beobachtungen in dieser Hinsicht, auf ziemlich 
reichliches experimentelles Material gegrtindet, haben wir schon frfiher 
theilweise veroffentlicht') Aus diesen unseren Untersuchungen geht 
deutlich hervor, dass die spinalen Nerven keine motorischen Kerne in 
demselben Sinne, wie einige der cerebralen Nerven, namlich anatomisch 
und physiologisch wohl begrenzte Gruppen von Ganglienzellen, haben. 
Dass wir inzwischen den Namen „motorischer Kern u beibehalten, be- 
ruht ausschliesslich darauf, dass dieses Wort in der wissenschaftlichen 
Terminologie schon eingebtirgert ist Richtiger ware doch ohne 

1) Knape, Experimeotella Bidrag till kannedomen om tibialis och peroneus- 
kamornas lokalisation i ryggmargen. Finska Lakaresallskapets, Handlingar, 1900, 
H. 4 und Experimentelle Untersuchungen uber die Ver&nderungen im Rucken- 
mark nacb Resection einiger spinaler Nerven der vorderen Extremitat, Beitriige 
zur pathol. Anat. u. allg. Pathologie 1901 Bd. XXIX H. 2. 
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Zweifel von „motorischen Ursprangsgruppen“ eines spinalen Nerven zu 
sprechen. 

Weil man also annehmen muss, dass die verschiedenen spinalen 
Nerven nicht motorische Kerne im eigentlichen Sinne haben, so hat 
die Frage vom Verhaltniss dieser Nerven zu den verschiedenen Gruppen 
der Vorderwurzelzellen ftir den Theoretiker ihr grosstes Interesse verloren. 
Die Frage ist aber ftir den Kliniker bei seinem Streben, eine Muskel- 
lahmung oder Atrophie central zu projiciren, von grosser Bedeutung. 

Dieser Segmentbezug der spinalen Nerven ist sowohl makrosko- 
pisch-anatomisch als physiologisch und klinisch studirt worden. Das 
genaueste Resultat giebt aber die experimentelle Pathologie. 

In zwei vorhergehenden Arbeiten ! ) haben wir ganz kurz unsere 
Untersuchungen der motorischen Kerne einiger zum Lumbosacral- 
plexus gehorenden Nerven beim Hund erwahnt, ohne auf die verschie¬ 
denen Versuche naher einzugehen. Wir theilen hier die Versuche 
im Ganzen mit, die die Nn. tibialis, peroneus, obturatorius und cruralis 
umfassen. 

Von diesen Nerven wurde immer ein so grosses Stfick resecirt, 
dass Restitution unmoglich gemacht wurde. Dass wir bei der Nekro- 
skopie Controle nachtraglich ausgefibt haben, ist klar. Nach der 
Lasion wurde ein Theil der Thiere nach 14—20 Tagen, ein anderer 
Theil nach 3V2 Monaten getodtet. Das Rfickenmark der ersteren wurde 
in Carnoy-van Gehuchten's Fliissigkeit fixirt und nach der Nissl- 
schen Methode untersucht. Dabei stfitzten wir uns im Allgemeinen auf 
eine ganz sichere und pragnante Chromatolyse. Wenn diese weniger 
scharf hervortrat, wurde immer eine grosse Anzahl Praparate aus je- 
dem Segment untersucht Das Rfickenmark der letzteren wieder 
wurde in Forraol gehartet, die Schnitte mit Methylenblau gefarbt und 
zum Zahlen der Vorderwurzelzellen benutzt 

Die Versuche haben wir im Allgemeinen an jungen Hunden ge¬ 
macht, bei denen zu den directen Veranderungen nach Lasionen sich 
auch bald Entwicklungshemmungen in Gudden’s Sinn gesellen, wo- 
raus ein scharferes Hervortreten der Befunde folgert. 

Betreffs der Terminologie haben wir uns zun&chst Ziehen angeschlossen 
und nennen die verschiedenen Gruppen Vorderwurzelzellen auf folgende 
Weise: 

Die ventro-mediale Gruppe. 

Die ventro-laterale Gruppe. 

Die ventrale Gruppe, worunter wir eine Vereinigung der beiden vorher¬ 
gehenden Grappen verstehen. 

1) Loc. cit. 
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Die dorso-laterale Gruppe. 

Die eingeschobene Grnppe, wie wir eine zwischen die ventro-mediale 
und ventro-laterale eingeschobene Grnppe nennen. 

Die Mittelgruppe, welche die inmitten des Vorderboms gelegenen 
Vorderwnrzelzellen umfasst. 

In Bezug anf die Grnppimng der Vorderwnrzelzellen im Lumbo¬ 
sacral theil des Rfickenmarks beim Hnnde, wollen wir einen allgemeinen 
Typus bescbreiben, wie wir ibn ans einem grossen Material gefasst, 
zngleicb das sehr haufige Vorkommen individneller yariationen hervor- 
hebend. 

Im SLI—SLIII finden wir eine yentro-mediale nnd eine ventro-laterale 
Grnppe; einige Zellen deuten den Platz einer dorso-lateralen Grnppe an. 
In SLIV, wo die dorso-laterale Grnppe gewachsen, so dass sie die Grfisse der 
ebenfalls vergrosserten ventro-lateralen erreicbt, nnterscheiden wir dazn nocb 
eine obschon nicbt besonders grosse Mittelgrnppe. In SLV sind sammtliche 
Gruppen wieder grosser, die ventro-mediale ansgenommen, die ihre Grfisse 
fast den ganzen Lnmbaltheil hindurch beibehalt. Hier ist ancb eine einge¬ 
schobene Grnppe zn sehen. In SLVI haben die Grnppen den Hfihepunkt 
ibrer Entwicklung erreicht. Sowobl die dorso-laterale als die Mittelgrnppe, 
welche letztere sich oft wie ein breites Band quer fiber das Horn gezogen 
erstreckt, sind in 2—3 Unterabtheilungen getheilt. Die Unterabtheilungen 
der dorso-lateralen Grnppe sind am haufigsten so gelegen, dass zwei sich 
mebr lateral dem Rande des Horns entlang, die dritte etwas medial mit 
der wohlentwickelten Mittelgruppe mebr oder weniger conflnirend befinden. 
Im folgenden. Segmente SLVII ist das Bild ungeffihr gleich, die Gruppen 
nur etwas kleiner. Im SSI aber sind die Verhaltnisse plotzlich in hohem 
Grade verfindert. Hier, wie in den folgenden Segmenten, zeigen die Vorder- 
wurzelzellen nur eine Gruppe, namlich eine ventrale, die nnr selten in eine 
mediale nnd eine laterals getheilt ist. Es mag nocb erwfihnt werden, dass 
ein kleiner Rest der dorso-lateralen Grnppe sich im obersten Theil des 
SSI zeigt. 


Versncb I. 

Hnnd, 2 Monate alt, dem der N. tibialis in der rechten Fossa poplitea 
resecirt wurde. Das Tbier nacb 14 Tagen getodtet. 

In diesem Fall warden ca. 800 Schnitte untersucht, die anf die zehn 
Segmente des Lumbal- nnd Sacraltheils gleichmassig vertheilt waren. Die 
Untersuchung ergab folgendes Resultat. 

In SLIV nnd SLV finden wir sparliche Chromatolyse in der dorso- 
lateralen Gruppe. SLVI zeigt in derselben Gruppe eine grosse Anzahl 
chromatolytischer Zellen, die besonders in den lateralen Tbeilen der Grnppe 
gelegen sind (siehe die Beschreibung der Vorderwnrzelzellen). Wenn wir 
caudalwfirts zu dem nachsten Segmente SLVII gehen, finden wir wieder 
die alterirten Zellen, deren Anzahl geringer als in vorhergehendem Seg¬ 
ment ist, in der ventro-lateralen Grnppe. Im oberen Theile des SSI er- 
hielten wir spfirlichen Befund in der ventralen Grnppe. 

Die Chromatolyse war uberhanpt nicht besonders pragnant. 

Der Versuch zeigt also, dass der Tibialiskern im oberen Theil des 
vierten Lnmbalsegments anfangt nnd sich bis zur Mitte des ersten Sacral- 
segments erstreckt. In der Hohe des sechsten Lnmbalsegments erreicht 
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er die grfisste Entwicklung, nimmt nach oben rasch, nach unten dagegen 
langsamer ab. 

1m Qnerschnitt ist der Kern so localisirt, dass er im vierten, ffinften 
and sechsten Lumbalsegment sich innerhalb der dorso-lateralen Gruppe, 
and zwar in deren lateralem Theil, im siebenten Lumbalsegment in der 
ventro-lateralen und im ersten Sacralsegment in der yentralen Gruppe 
bedndet. 


Versuch II. 

Hund, 2 Monate alt, dem der N. tibialis in der rechten Fossa poplitea 
resecirt wurde. Das Thier nach 17 Tagen getodtet. 

Es warden die Segmente SLIII—SSII und zwar aus jedem Segment 
ca. 80 Schnitte untersucht Die Untersuchung ergab folgendes Resultat. 

Im SLIV finden wir eine geringere Anzahl alterirter Zellen in der 
ventro-lateralen Gruppe, im SLV sowohl in diesem als in der dorso-lateralen, 
aber auch manche Zelle in der Mittelgruppe. Die Zahl der chromatoly- 
tischen Zellen ist hier etwas grosser. Das folgende Segment SLVI zeigt eine 
Alteration in denselben Gruppen und ist die Zahl der chromatolytischen 
Zellen noch vermehrt.* SLVII giebt spfirlichen Befund in der ventro-late¬ 
ralen und dorso-lateralen und SSI in der ventralen Gruppe, doch nur im 
oberen Theil des Segments. 

Der Tibialiskern beginnt in diesem Fall im oberen Theil des vierten, 
Lumbal- und erstreckt sich bis zur Mitte des ersteu Sacralsegments. In 
der Hohe des sechsten Lumbalsegments erreicht er seinen grossten Umfang, 
nimmt nach oben hin schnell, nach unten dagegen langsamer ab. 

Im Qnerschnitt ist die Lage des Kerns wie folgt: Er ist im vierten, 
funften, sechsten und siebenten Lumbalsegment innerhalb der ventro-late¬ 
ralen, im funften, sechsten und siebenten Lumbalsegment auch innerhalb 
der dorso-lateralen Gruppe, im funften und sechsten Lumbalsegment in der 
Mittel- und im ersten Sacralsegment in der ventralen Gruppe gelegen. 


Versuch III. 

Hund, erwachsen, dem der N. tibialis in der rechten Fossa poplitea 
resecirt wurde. Das Thier nach 3 7 2 Monaten getodtet. Riickenmark in 
Formol geh&rtet. 

Die Schnitte warden rait Methylenblan gef&rbt und nur zum Z&blen 
der Zellen benutzt. Die Verminderung der Zahl der Vorderwurzelzellen 
an 20.Schnitten aus jedem Segment ergiebt sich aus folgenden Tabellen. 

SL IV SL V») 


Rechts 

Links 

Rechts 


Links 

187 

199 

DL{VM| 

Dti 

DL 

1 VMj DU 



1871 54 | 

187 

200 

y~ 7o~ r is® 


1) DL = dorsolaterale Gruppe; VM = ventroinediale Gruppe; DU = ubrigen 
V orderwu rzelzellen. 
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SL VI SL VIIi) 


Rechts 


Links 


Rechts 

Linlra 

DL VM j DU 

DL 

VM 

DC 

225 

282 

160 86 295 

190 

72 

p270" 




SS I 

Rechts 

Links 

78 

93 


In den oben nnd nnterhalb gelegenen Segmenten kein Unterschied. 


Versuch IV. 

Hund, 2 Monate alt, dem der N. peroneus in der rechten Fossa 
poplitea resecirt wnrde. Das Thier nach 14 Tagen getbdtet. 

Die Lumbal- und Sacraltheile warden Segment fur Segment — ca. 800 
Schnitte — untersucht. Der Befnnd war folgender: 

Im SLV ist die Zahl der alterirten Zellen nicht besonders gross; sie 
sind s&mratlich in der ventro- und dorsolateralen Gruppe zu finden and 
treten erst inmitten des Segments auf. Im SLVI aber, wo die Vorder- 
wurzelzellen stark hinsichtlich der Grosse zugenommen, ist auch die Zahl 
der chromatolytischen Zellen gewachsen. Diese sind jetzt in der dorso¬ 
lateralen, ventro-lateralen und Mittelgruppe zu finden. In SLVII ist der 
Befund wieder etwas sp&rlicher. Die alterirten Zellen befinden sich ausser 
in der dorso-lateralen, ventro-lateralen und Mittelgruppe auch etwas in der 
ventro-medialen. SSI und SSII zeigen chromatolytische Zellen in der 
ventralen Gruppe. Die Alteration erstreckt sich nicht unter den oberen 
Theil des SSII. 

In den oberen und unteren Segmenten sind die Verh&ltnisse normal. 

Der Peroneuskern fUngt in diesem Versuch inmitten des funften Lum- 
balsegments an und erstreckt sich bis zum oberen Theil des zweiten Sacral- 
segments, erreicht die grbsste Entwicklung im sechsten und siebenten 
Lumbalsegment und nimmt nach oben und unten hinsichtlich der GrSsse 
scbnell ab. 

In Bezug auf die Localisation im Querschnitt ist zu bemerken, dass 
die grosste Zahl der zum Peroneuskern gehorenden Zellen sich in der 
dorso-lateralen und ventro-lateralen Gruppe im ftinften, sechsten und siebenten 
Lumbalsegment, in den zwei letzterw&hnten auch in der Mittelgruppe be- 
findet ; in dem siebenten Lumbalsegment nimmt die ventro-mediale Gruppe 
an der Bildung des Kerns theil. In den Sacralsegmenten ist der Kern in 
der ventralen Gruppe gelegen. 


Versuch V. 

Hund, 3 Monate alt, dem der N. peroneus in der rechten Fossa poplitea 
resecirt wurde. Das Tier nach 20 Tagen getodtet. 

1) Die Schnitte wurden vom untersten Theil des Segments genommen. 
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Aus jedem der Segment© SLIV—SSIII wurden ca. 50 Schnitte 
untersucht. 

Der obere Theil des SLV zeigt nnr sp&rliche Chromatolyse in den 
beiden lateralen Grnppen, namlich der dorso-lateralen nnd ventro-lateralen. 
In SLVI and SLVII ist die Zahl der alterirten Zellen ansehnlich grosser 
nnd diese sind in der dorso-lateralen, ventro-lateralen and Mittelgruppe, in 
SLVI anch etwas in der eingeschobenen and ventro-medialen zn linden. 
Die folgenden Segment©, SSI—SSII weisen nor spftrlichen Befund in der 
ventralen Grnppe aaf. Die Ver&nderung erstreckt sich nicht weiter caudal- 
warts als zam obersten Theile von SS II. 

In den ober- and nnterbalb gelegenen Segmenten sind die Verh&lt- 
nisse normal. 

Der Versnch zeigt also, dass der Kern des Peroneus im oberen Theile des 
fiinften Lnmbalsegments anf&ngt and sich bis zam oberen Theile des zweiten 
Sacralsegments erstreckt; den grfissten Umfang erreicht der Kern im sechsten 
nnd siebenten Lambalsegment, schmftlert sich nacb oben nnd nnten schnell ab. 

In Bezng aaf die Localisation im Qnerschnitt ist zn bemerken, dass 
die dorso-laterale nnd ventro-laterale Grnppe an der Bildnng des Kerns 
nnd zwar im fiinften, sechsten nnd siebenten, die Mittelgmppe im sechsten 
nnd siebenten nnd die eingeschobene nnd die ventro-mediale im sechsten 
Lnmbalsegmente betheiligt sind. In den Sacralsegmenten findet sich der 
Kern natiirlich in der ventralen Grnppe. 


Versnch VI. 

Hand, 2 Wochen alt, dem der N. peroneus in der rechten Fossa poplitea 
resecirt wurde. Das Thier nach 3 ’/ 4 Monaten getodtet. Riickenmark nnd 
die Schnitte wie im Versnch III geh&rtet nnd gef&rbt. Die Reduction 
der Vorderwurzelzellen, an 20 Schnitten aus jedem Segment geziihlt, er- 


giebt sich ans folgenden Tabellen: 


SL 

Rechts 

V 

Links 

DLj VM 

DU 

DL | VM | DC 

296“ |~95 

303 

336 j 91 |34(T 


SL VII 

Rechts | 

Links 

DL 

| DU 

DL [DC 

218 

23^ 

288 | 220 


SL VI 


Rechts | 

| Links 

DL J VM | 

DU 

DL 

| VM 

DO 

499“j 32“ 

630 

1)39 

I V 1 

653“ 


SS I 


Rechts 

Links 

295 

304 


In den ober- nnd unterhalb gelegenen Segmenten kein Unterschied. 


Versnch VII. 

Hand, 2 Monate alt, dem der N. ischiadicns im oberen Theil der 
rechten Fossa poplitea resecirt wurde. Das Thier nach 14 Tagen gettfdtet. 
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Aus dem Lumbal- and Sacraltheil warden ca. 800 Schnitte untersucht, 
die auf die zehn aufbewahrten Segmente ungef&hr gleichm&ssig vertheilt 
waren. 

Im SLIV 1st Chromatolyse im der dorso-lateralen Gruppe, in SLV 
in der ventro-medialen, ventro-lateralen and dorso-lateralen Gruppe zu 
sehen. In den beiden folgenden Segmenten, SLVI—SLVII, dasselbe Ver- 
h&ltniss, nur ist die Mittelgmppe hier etwas angegriffen. SSI und der 
obere Theil von SSII zeigen Chromatolyse in der ventralen Gruppe. In 
den ober- und unterhalb gelegenen Segmenten sind nur normale Zellen. 

Die Chromatolyse ist iiberhaupt wenig pr&gnant. 

Der Ischiadicuskern erstreckt sich also von dem vierten Lumbal- zum 
oberen Theile des zweiten Sacralsegments und ist im sechsten und siebenten 
Lumbalsegment am grbssten. 

Was die Localisation im Querschnitt betrifft, so ist zu bemerken, dass 
der Kern im vierten Lumbalsegment sich innerhalb der ventro-lateralen Gruppe, 
im ftinften, sechsten und siebenten Lumbalsegmente innerhalb der ventro- 
medialen, ventro-lateralen und dorso-lateralen Gruppe befindet, in den beiden 
letzterwahnten Segmenten auch etwas innerhalb der Mittelgmppe. Im ersten 
und zweiten Sacralsegmente liegt der Kern naturlich in der ventralen 
Gruppe. 


Versuch VIII. 

Hand, 1 Monat alt, dera der N. obturatorius gleich ausserhalb des 
rechten Foramen obturatorium resecirt wurde. Das Thier nach 20 Tagen 
getbdtet. 

Von jedem der Segmente SLIII—SLVII wurden ca. 50 Schnitte 
untersucht. 

In SLIV ist die Chromatolyse sparlich und in der dorso-lateralen und 
ventro-lateralen Gruppe localisirt. SLV zeigt alterirte Zellen in der dorso- 
lateralen und einzelne in den lateralen Theilen der Mittelgmppe. In diesem 
Segment ist der Kern am grossten. In SLVI befinden sich die chromatoly- 
tischen Zellen in der dorso-lateralen, einige auch in der ventro-medialen 
Gruppe. Die ober- und unterhalb gelegenen Segmente bieten nur normale Ver- 
haltnisse dar. 

Der Obturatoriu8kern befindet sich also in diesem Falle im vierten, 
funften und sechsten Lumbalsegment und ist am grossten in dem fiinften. 

Es ist hinsichtlich der Localisation im Querschnitt zu bemerken, dass 
die dorso-laterale Gruppe an der Bildung des Kerns in alien drei Segmenten 
— die ventro-laterale Gruppe im vierten, der laterale Theil der Mittel- 
gruppe im funften und die ventro-mediale Gruppe im sechsten Lumbal¬ 
segmente — betheiligt ist. 


Versuch IX. 

Hund, 3 Monate alt, dem der N. obturatorius gleich ausserhalb des 
rechten Foramen obturatorium resecirt wurde. Das Thier nach 30 Tagen 
getodtet. 

Von jedem der untersuchten Segmente wurden ca. 50 Schnitte durch- 
gemustert. Dabei zeigten sich chromatolytische Zellen in SLIV—SLVI. 
In den ober- und unterhalb gelegenen Segmenten normale Verh&ltnisse. In 
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SLIV, wo die chromatolytischen Zellen nicht sehr zahlreich vorkommen, 
finden wir sie in der dorso-lateralen, einige auch in der Mittelgrnppe. 
Folgendes Segment zeigt die grosste Anzahl alterirter Wurzelzellen und 
zwar in der dorso-lateralen nnd ventro-lateralen Gruppe. In SLVI, wo 
die Zahl der chromatolytischen Zellen ansehnlich reducirt ist, sind sie 
grdsstentheils innerhalh der dorso-lateralen, einige aber doch innerhalb der 
ventro-medialen Groppe zu sehen. 

Also finden wir in diesem Fall den Obturatorinskern im vierten, fiinften 
und sechsten Lumbalsegment nnd zwar grdsstentheils im fiinften. 

In Bezug auf die Localisation des Kerns im Qnerschnitt ist zu be- 
merken, dass die dorso-laterale Gruppe an der Bildnng des Kerns in alien 
drei Segmenten betheiligt ist, die Mittelgrnppe im vierten, die ventro-late- 
rale im fiinften und die ventro-mediale im sechsten Lumbalsegment. 


Versuch X. 

Hund, 3 Wochen alt, dem der N. crural is am rechten Oberschenkel 
gleich unterhalb des Canalis cruralis resecirt wurde. Das Thier nach 
23 Tagen getodtet. 

Vom Buckenmark warden SLI—SLVI und zwar aus jedem Segment 
ca. 100 Schnitte untersucht. In den verschiedenen Segmenten gestaltete 
sich der Befond auf folgende Weise. 

Im oberen Theil des SLIII ist Chromatolyse, obgleich ziemlich spftr- 
lich, in der ventro-lateralen und auch etwas in der dorso-lateralen Gruppe 
zu sehen. Weiter unten in demselben Segment nimmt die Zahl der chro¬ 
matolytischen Zellen zu nnd ist in jener Gruppe bedeutend grosser als 
in dieser. 

In SLIV ist das Verhfiltniss etwas anders. 

Hier, wo die dorso-laterale Gruppe junimmt und hinsichtlich der 
Grosse mit der ventro-lateralen verglichen werden kann, ist auch die Zahl 
der chromatolytischen Zellen auf beide Gruppen ungefUhr gleich vertheilt. 
Anmerkenswerth ist, dass sich die alterirten Zellen meistens in den neben 
einandef liegenden Theilen der Gruppen befinden, also in dem dorsalen 
Theil der ventro-lateralen und in dem ventralen Theile der dorso-lateralen 
Gruppe. Aber auch in der Mittelgrnppe ist eine Menge chromatolytischer 
Zellen zu finden. In diesem Segment kommen iiberhaupt zahlreichere chro- 
matoljtische Zellen als in den angrenzenden Segmenten vor. 

Das Bild ist wieder etwas verandert, wenn wir zum SLV gehen. 
Der Befund, der in diesem Segment caudalw&rts immer sp&rlicher vorkommt, 
ist hier kaupts&chlich in der dorso-lateralen Grnppe aber auch etwas in der 
eingeschobenen localisirt. In den zunftchst ober- und unterhalb gelegenen 
Segmenten sind die Verhaltnisse normal. 

Fassen wir jetzt das oben Besprochene zusammen, so erhalten wir 
Folgendes. 

Der Crnrali8kern beginnt im oberen Theil des dritten und erstreckt 
sich bis zum unteren Theil des fiinften Lumbalsegments, erreicht die grbsste 
Entwicklung im vierten Lumbalsegment und nimmt gleichmassig nach oben 
und unten ab. 

In Bezug auf die Localisation im Qnerschnitt ist zu bemerken, dass 
sich der Kern haupts&chlich auf die beiden lateralen Gruppen beschr&nkt 
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und zwar so, dass er im dritten Lumbalsegment sich haupts&chlich inner- 
halb der ventro-lateralen Gruppe liegt, im vierten Lnmbalsegment anf die 
zwei lateralen Grnppen ungeffchr gleich vertheilt ist, im fdnften Lnmbal¬ 
segment aber wieder haupts&chlich in der dorso-lateralen Gruppe gelegen 
ist. In dem letzterw&hnten Segment nimmt anch die eingeschobene Grnppe 
an der Bildnng des Kernes theil 

Versnch XI. 

Hnnd, 2 Wochen alt, dem der N. cruralis dicht nnterhalb des Canalis 
cruralis resecirt wnrde. Das Thier nach 3 Monaten getodtet. Bdckenmark 
und die Schnitte wie in Versnch m gehftrtet und gef&rbt. 

Die Zahl der Vorderwurzelzellen an 20 Schnitten aus jedem Segment 
ergiebt sich aus Folgendem. 

SLIII SLIV 


Bechts 

Links 

Bechts 

Links 

201 

210 

248 

205 
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Bechts | 

| Links 

DL 

JVM ( 

DU 

DL 

VM | 

DU 
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In den ober- und unterhalb gelegenen Segmenten kein Unterschied. 


Wenn wir nun diese -Versuche in Bezug auf das segmentare 
motorische Ursprungsgebiet der betreffenden Nerven zusammenstellen, 
kommen wir zu Folgendem: 

Der Tibialiskern ist im vierten, ftinften, sechsten und siebenten 
Lumbal-, so wie im ersten Sacralsegmente gelegen (Versuch I, II u. III). 

Der Peroneuskern befindet sich im fiinften, sechsten und 
siebenten Lumbal-, so wie im ersten und zweiten Sacralsegment (Ver¬ 
such IV u. V). Im Versuch VI erhielten wir eine Verringerung der 
Zahl der Vorderwurzelzellen im fttnften, sechsten und siebenten Lumbal-, 
sowie im ersten Sacralsegment. Im zweiten Sacralsegment dagegen 
war keine Reduction merkbar. Wie aber die Versuche IV und V an- 
geben, so ist die Zahl der zum Peroneuskern gehorenden Zellen in 
diesem Segment ausserst gering, woraus natiirlich folgt, dass hier 
eine Verminderung der Zellen schwierig nachzuweisen ist. Der Ver¬ 
such scbeint also kaum den zwei vorhergehenden zu widersprechen, 
obgleich er nicht mit ihnen direct iibereinstimmt. 

Der Controle wegen wurde ein Fall von Ischiadicusresection unter- 
sucht (Versuch VII). Schon a priori konnte man annehmen, dass der 
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Befund in diesem Falle mit den zusaramengelegten Befunden bei 
Tibialis- und Peroneusresection tibereinstimmen wtirde, was auch der 
Fall war. 

Der Obturatoriuskern liegt im vierten, ffinften und sechsten 
Lumbalsegment (Versucb VIII u. IX). 

Der Cruraliskern befindet sich im dritten, vierten und ffinften 
Lumbalsegment (Versuch X u. XI). 

Der Vollstandigkeit wegen wollen wir bier die Ergebnisse, die 
wir bei ahnlichen Untersuchungen l ) des Ulnaris, Medianus und Ra- 
dialis bei Hunden erhalten haben, anffihren. 

Der Ulnariskern liegt im siebenten und achten Cervical-, sowie 
im ersten Dorsalsegment. 

Der Medianuskern nimmt dieselbe Lage ein. 

Der Radialiskern befindet sich im sechsten, siebenten und 
achten Cervical-, sowie im ersten Dorsalsegment 

Auf Grund dieser Befunde stellen wir fur die betreffenden Nerven 
folgendes Schema auf (Fig. I u. II). 
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N. ulnaris 


Fig. 1. 


Fig. 2. 


Diese unsere Ergebnisse wollen wir nun mit friiheren Literatur- 
angaben fiber die Verhaltnisse beim Hunde vergleichen. 


1) Loc. cit. 
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Nach Ellenberger und Baum 1 ) entspringt der N. ischiadicus von 
L 5, 6, 7, S I, nach unseren Ergebnissen dagegen von L 4, 5, 6, 7, 
S 1, II. Das Hauptinteresse ist aber beim Ischiadicus mit dem relativen 
Lageverhaltnisse der Nn. tibialis und peroneus verknfipft. Emery 2 ) 
hat an Hiihnchenembryonen gezeigt, dass der Kern des Tibialis sicb 
hoher aufwarts als der Kern des Peroneus erstreckt Ellenberger 
und Baum erwahnen nichts von einer solcben verschiedenen Lage. 
Dufour 2 ) auch nicht. Ebenso verhalt es sich mit den Angaben fiber 
die Ursprungssegmente des Tibialis und Peroneus beim Menschen 
(Asp 3 ), Bolk 2 ), Renz 2 ) u. A.) und beim Affen (Sherrington 2 ), 
Forque 2 ), Risien Russell 2 ) u. A.). Unsere eigenen Untersuchungen, 
die mit anderen Methoden als die der obenerwahnten Verfasser aus- 
geftihrt worden sind, zeigen, dass sich der Kern des Tibialis beim 
Hund sowie bei den Htihnchen ein Segment hoher nach oben als der 
Peroneuskern erstreckt 

Der N. obturatorius entspringt nach Ellenberger und Baum von 
L 4, 5, 6, was mit unseren Resultaten vollstandig ttbereinstimmt; nach 
Dufour nooh dazu von L 2, 3. 

Fiir den N. cruralis giebt der letzterwahnte Verfasser L 2, 3, 4 als 
Wurzelbezug an, die beiden Ersterwahnten L 3, 4, 5 (selten noch 
dazu L 6); unsere eigenen Beobachtungen sind L 3, 4, 5. 

Fiir die Nn. ulnaris und medianus haben wir gemeinsame Ursprungs¬ 
segmente, namlich SC VII, SC VIII und SD I erhalten. Ellenberger 
und Baum verlegen den Ursprung des Ulnaris nach C 8 und D I, 
denjenigen des Medianus nach C 7, 8 u. D I. Nach Marinesco 4 ) 
wieder befindet sich der ulnomediane Kern im SC VIII und SD I, 
mit einigen wenigen Zellen im SC VII, und er behauptet, dass der 
Kern des Medianus sich hier etwas hoher nach oben, als derjenige 
des Ulnaris erstreckt 

Unsere Beobachtungen hinsichtlich des Radialiskerns geben fol- 
gende Segmente an: SC VI, SC VII, SC VIII und SD I. Ellen¬ 
berger und Baum verlegen den Ursprung des Nerven nach C 8 u. 
D I. Bei Marinesco linden wir nur betreffs SC VII Angaben fiber 
den Radialiskem. 

Es ist schwierig, diese Befunde auf den Menschen direct zu fiber- 
tragen, besonders was die Nerven des Lumbosacralplexus betriffit, da 

1) Ellenberger und Baum, Anatomie des Hundes. Berlin 1891. 

2) Cit. nach Wichmann, Die Ruckenmarksnerven und ihre Segment- 
bezflge. Berlin 1900. 

3) Asp, Studier 6fver Plexus sacralis. Helsingfors 1890. 

4) Marinesco, Contribution a Pdtude des localisations des noyaux moteurs 
dans la moelle dpinifere. Revue neurolog. 1898. 
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die Verhaltnisse zufolge der verschiedenen Anzahl Segmente sehr com- 
plicirt sind. Ein solches Uebertragen — yielleicht am richtigsten mit 
dem N. furcalis der comparativen Anatomen als Ausgangspunkt — wfirde 
uns auf das Gebiet der vergleichenden Anatomic zu weit ftthren, wes- 
halb wir hier nicht darauf eingehen wollen. 

Wenn aber die Ursprungssegmente beim Hand und Menschen 
gewissermassen auch yerschieden sind, so ist doch anzunehmen, dass 
die relativen Lagen der Kerne der respectiven Nerven fibereinstimmen, 
so dass z. B. der Cruraliskern bei beiden ein Segment hoher aufwarts 
reicht, als die Kerne des Tibialis und Obturatorius, die wieder ein 
Segment hoher als der Peroneuskern gelegen sind etc. 

Betrachten wir in den obenerwahnten Versuchen die Lage der 
chromatolytischen Zellen im Querschnitt, so konnen wir nur dasjenige 
wiederholen, was wir frfiher *) fiber diesen Umstand geaussert, dass 
namlich die spinalen Nerven keine Kerne in dem Sinne besitzen, dass 
diese anatomisch wohl begrenzte Gruppen von Nervenzellen waren. Zwei 
zu demselben Plexus gehbrende spinale Nerven waren vielmehr mit 
zwei nebeneinander stehenden Baumen, deren Wurzeln ineinander ge- 
flochten sind, zu vergleichen. Und obschon wir auf Grund unserer 
Untersuchungen behaupten, dass jede in dem oder den Ursprungs- 
segmenten eines spinalen Nerven befinaliche Gruppe von Vorder- 
wurzelzellen an der Bildung dieses Nerven mehr oder weniger theil- 
nimmt, mtissen wir annehmen, dass die verschiedenen Gruppen von 
Vorderwurzellzellen verschiedene Functionen haben. Davon wissen 
wir nur, dass die Flexorgruppen sich hauptsachlich in den lateralen 
Theilen, die Extensorgruppen mehr in der Mitte des Horns sich be- 
finden. 


1) Loc. cit. 


* 
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Einige seltene peripherische L&hnmngen. 

Von 

E. A. Hom6n, 

Prof, in Helsingfors (Finland). 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Als einen kleinen casuistischen Beitrag zurKenntniss derperipheren 
Lahmungen erlaube ich mir folgende Falle mitzutheilen — 

Die zwei ersten Fall© haben dadurch ein specielles Interesse, dass 
sie nach Operationen, resp. Eiterungen am Halse entstanden sind, und 
auch der 3. Fall ist in atiologischer Hinsicht bemerkenswerth. 

Nur der 1. Fall ist in meiner Nervenabtheilung aufgenommen 
gewesen, und wird hier etwas ausfuhrlicber beschrieben, wahrend 
die 2 ubrigen aus der Privatpraxis herstammenden Falle nur ganz 
kurz mitgetheilt werden. 


Fall I. 

R. R., 19 Jahre alt. Schuler einer landwirthschaftlichen Schule aus 
dem inneren Finlands. Die Eltern leben und sind angeblich gesund, der 
Patient hat 6 Geschwister, welche gesund sein sollen; er ist der 6. in der 
Reihenfolge. Von den ubrigen n&chsten Verwandten nichts Besonderes her- 
vorzuheben. 

Als Kind hat er an geschwollenen Drtisen am Halse gelitten, wovon 
einige suppurirt haben, sowie an scrophulosen Augenerkrankungen, und im 
Alter von ca. 6—7 Jahren an einem eczemartigen Ausschlag im Gesicht, 
zeitweise auch an den H&nden. 

Zw51f Jahre alt wurde er wegen einer nach Angabe tiefliegenden 
suppurirenden Druse oben im Nacken links, operirt; unmittelbar nach der 
Operation fiel der Kopf nach rechts und etwas vorw&rts, so dass er mit 
den H&nden gestiitzt werden musste. Es dauerte beinahe ein Jahr, ehe er 
wieder den Kopf ziemlich aufrecht halten konnte; ungef&hr eben so lange 
soil auch die Operationswunde offen gewesen sein und Eiter secernirt haben. 

Einige Zeit nach der Operation hat sich eine gewisse Schwierigkeit, den 
Mund zu offnen, eingestellt, und etwa 1 J / 2 Jahre nach derselben hat eine stark 
eitersecernirende Fistel hinter dem linken Kieferwinkel sich gebildet, welche 
sich dann wieder allm&hlich geschlossen haben soil. Durch Massage soil 
sich die allm&hlich entstandene eingeschrknkte Beweglichkeit des Kopfes 
etwas verbessert haben. Ein oder zwei Jahre sp&ter, im Alter von 15 
Jahren, fing er an, allmablich eine Art Vertaubungsgefiihl in den Fingern 
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der linken Hand zu empfinden, welches Gefiihl sich dann sp&ter wieder 
etwas verbessert hat. 

W&hrend der zwei letzten Jahre, vor der Aufnahme ins Krankenhaus, 
im Alter von 19 Jahren, hat sich allmahlich eine leichte Schw&che und 
Steifigkeit, nehst Vertaubungsgefuhl im rechten Bein nnd Arm entwickelt, 
sowie etwas Schmerzen, namentlich im Arm. 

Lues wird bestimmt verneint 

Den 6. Februar 1898 wurde der Patient in meine Nervenabtheilung 
aufgenommen (19 Jahre alt) nnd sei von dem iiber seinen Zustand dort 
Notirten hier nur Folgendes angefuhrt: 

KSrperconstitution und Nutritionszustand ziemlich gut, Musculatur 
im Allgemeinen wohl entwickelt. Die Haut elastisch. Gesichtsfarbe und 
Schleimh&ute blass. 

Der Kopf und Hals werden etwas schief gehalten (siehe Fig. 1). 
Die Halswirbels&ule bildet eine leichte Scoliose rechts; der Processus 
spinosus des 7. Halswirbels vielleicht relativ stark (?) hervortretend, jedoch 
wie auch die ubrigen Wirbel nicht deutlich schmerzhaft fur Druck. Im 
Dorsal- und Lendentheil unbedeutende Scoliose links. 

Am Halse und Nacken links einige Narben. Die tiefste, stark einge- 
zogene, breite Narbe, welche nach der Operation mit darauffolgendem Suppu- 
rationsprotess im Alter von 12 Jahren entstanden ist, ist etwa 2 cm lang, 
nnd beiindet sich ungef&hr 2 ! /. 2 cm hinter dem Processus mastoideus und ziem¬ 
lich parallel gehend mit und nnmittelbar hinter dem medialen Rande des 
obersten Theiles des Musculus sternocleidomastoideus. Eine ungef&hr ebenso 
lange in derselben Richtung verlaufende, etwas strahlenfdrmige breite 
Narbe findet man zwischen dem Kieferwinkel und dem vorderen Sterno- 
deidoma8toideusrande. Diese ist nach dem sich spontan bildenden Fistelgang 
ungef&hr 1 */ 2 Jahre nach der Operation entstanden. Ausserdem sieht man 
zwei kleinere oberflftchliche Narben, die eine an der Backe nahe dem Kiefer- 
rande, nach einem Einschnitt daselbst, die andere tiefer am vorderen Theile 
des Halses gelegen, nach einem spontan sich offnenden Suppurationsprocess 
entstanden. 

Die Unterzungenbeinmuskeln scheinen etwas diinner links wie rechts 
zn sein, indem die linke H&lfte des Schildknorpels etwas deutlicher wie 
die rechte hervortritt. 

Die Bewegungen des Kopfes sind nicht schmerzhaft, aber etwas ein- 
geschrankt, besonders beim Drehen des Kopfes seitw&rts und nach links, 
wie es scheint haupts&chlich in Folge Spannens der linksseitigen oberen 
Nackenmuskeln. Die Pupillen gleich gross, reagiren gut. Augenhintergrund 
normal. 

Das Gesicht symmetrisch, die Bewegungen der Gesichtsmuskeln frei 
und vollstandig gleich aufbeiden Seiten; der Patient kann gut pfeifen, den 
Mund zuspitzen, die Nase und die Stirn runzeln etc. 

Beim Hervorstrecken der Zunge beugt sie sich nach links und beim 
Zuriickziehen nach rechts, die linke Zungenh&lfte ist deutlich atrophisch 
(siehe Fig. 1), und zeigt etwas fibrillftre Zuckungen. 

Die Beweglichkeit der Zunge innerhalb des Mundes scheint ziemlich 
frei zu sein; die Stellung und die Bewegung der Gaumenbogen ungef&hr 
gleich auf beiden Seiten, die Sensibili&t im Munde beiderseits ungesthrt, 
ebenso der Geschmack. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 9 
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Das Kauen scheint ungestbrt vor sich zu gehen, ebenso das Sprechen; 
die Sprache ist jedoch etwas lispelnd und schlotternd. Pat giebt an, dass 
diese Sprachstorung sich allm&hlich entwickelt haben sell, ungef&hr seit 
der Zeit vor der Fistelbildung am linken Kieferwinkel. 

Laryngoskopisch nichts Besonderes heryorznheben. 

Beim Schlncken weicht der Larynx stark nach rechts ab. 

Die beiden Achseln und Schulterbl&tter stehen ungef&hr gleich auf 
beiden Seiten, auch bei verschiedenen Stellungen der Arme; in den dazu- 
gehorigen Muskeln ist auch kein Unterschied zwischen den beiden Seiten 
zu finden. 

Die Bewegungen des rechten Armes und der rechten Hand geschehen 
mit etwas geringerer Kraft als links. Handdruck rechterseits 20 kg, links 
38 kg; wenigstens keine gut ausgepr&gte Atropkie vorhanden. 

Das rechte Bein beim Oehen leicht 
steif und nachschleppend, die Kraft des- 
selben jedoch beinahe ebenso gross wie 
die des linken Beines. 

Die Sehnenreflexe im Allgemeinen 
lebhaft, besonders die Patellarreflexe 
rechts. 

Die Sensibilit&t scheint rechts, 
namentlich in den oberen Extremit&ten 
ein wenig herabgesetzt zu sein, daselbst 
auch dumpfe Schmerzen; in den Fin- 
gern, auch links, etwas Vertaubungs- 
gefiihl. 

Bei elektrischer Untersuchung kann 
man von beiden Nn. accessorii (am seit- 
lichen Halsdreieck) KaSZ in M. cucul- 
laris mit einer Stromst&rke von J / 2 
a 1 M-A (ganz kleine Elektrode) hervor- 
rufen. Die beiden Mm. sternocleido- 
mastoidei geben Zuckungen bei gleicher 
Stromst&rke. 

Die Muskeln am Mundboden, nahe der Mittellinie (Mm. genioglossus 
und geniohyoideus) zeigen bei director Eeizung KaSZ rechterseits bei un¬ 
gef&hr 2 M-A, links bei 5—6 M-A; die rechte Zungenh&lfte KaSZ bei 
2—3 M-A, die linke KaSZ bei 4—5 M-A und AnSZ mit ungef&hr der- 
selben St&rke des Stromes. Die Zuckungen links etwas tr&ge; auch fur 
faradischen Strom ist die Irritabilit&t linkerseits etwas herabgesetzt. 

Mit feiner, tief eingedriickter Elektrode dicht uber das Zungenbein- 
horn kann man vom rechten N. hypoglossus mit einer Stromst&rke von 
4—5 M.-A. eine KaSZ der Zunge nach rechts hervorrufen, was sich bei 
ausgestreckter Zunge am besten bemerkbar macht; vom linken N. hypo¬ 
glossus noch nicbt mit 8 M.-A. (ein st&rkerer Strom mit ganz kleiner 
Elektrode war fur Pat. zu schmerzhaft). Die auf dem Schildknorpel gelegenen 
Unterzungenbeinmuskein rechts geben KaSZ mit 2—4 M.-A., links mit 
4—6, und AnSZ mit ungef&hr derselben Stromst&rke; die faradische Irri- 
tabilit&t auch ein wenig vermindert links. Von den inneren Organen nichts 
Besonderes. Puls ungef&hr 90: Urin klar, Albumin- und zuckerfrei. 
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Intelligenz und Ged&chtniss des Pat. scheinen gut zu sein. 

Die Behandlung war haupts&chlich eine tonisirende; da aber eine Tuber- 
culose der Halswirbel, mit davon bedingtem Druck auf das Ruckenmark, 
verd&chtig war, wurde fur einige Zeit ein Gypsverband (nach Callot), 
um den Kopf und Hals zu fixiren, angelegt. 

Nach etwa 3 Monaten wurde der Pat. entlassen, in beinahe dem- 
selben Zustande, nur allgemein gest&rkt. 


Fall IL 

R. H., 13 Jahre alt. Tochter eines Arztes; die Familie im Allgemeinen 
gesund. Als Kind etwas schwach und an&misch, iibrigens normal ent- 
wickelt. Im September 1897, 13 Jahre alt, wurde sie wegen einer tief- 
gelegenen, fur scrofulos gehaltenen, etwa 
wallnussgro88en, suppurirenden Lymph- 
druse am Halse, operirt, mittelst eines 
defen Einschnittes hinter dem rechten 
Kieferwinkel, wobei die Vena jugu- 
laris interna, mit der die Geschwulst 
festgewachsen war, unterbunden wurde. 

Wundheilung, mit etwas Suppuration 
verbunden, in einigen Wochen. 

Einige Zeit darnach bemerkte 
man, dass die rechte Schulter etwas 
niedriger stand als die linke; die 
Patientin giebt auch an, dass sie den 
rechten Arm bei gewissen Bewegungen, 
z. B. beim Aufheben, etwas schw&cher 
wie den linken gefunden habe; ausser- 
dem, besonders nach Anstrengungen 
und bei Miidigkeit etwas Schmerzen 
in der rechten Schultergegend und 
Oberarm. 

Im Februar 1898 sah ich zum 
ersten Mai die Padentin, welche etwas 
zart gebaut und an&misch ist. An dem vorderen Rande des rechten 
M. sternocleidomastoideus, parallel mit demselben, und hinter dem Kiefer- 
winkel findet man eine geheilte, einigen Centimeter lange Narbe. 

Das rechte Schliisselbein springt etwas hervor, und die Oberschliissel- 
beingrube ist rechts relativ yiel ausgehbhlt. 

Der rechte M. sternocleidomastoideus stark atrophisch; die Drehung des 
Kinnes, resp. Kopfes nach links geschieht nicht mit dersel ben Kraft wie nach rechts. 

Die rechte Schulter steht etwas niedriger als die linke, der Abstand 
vom Processus spinosus des 7. Halswirbels bis zur Spitze des rechten Acro¬ 
mion 21 cm und zu derselben des linken 17 cm. 

Die rechte Schulter kann nicht mit gewohnlicher Kraft gehoben werden. 

Das rechte Schulterblatt steht auch bei herabh&ngenden Armen etwas 
weiter von der Mittellinie als das linke ab und auch ein wenig niedriger; 
der innere Rand desselben ist ziemlich parallel der Wirbels&ule. Der Ab¬ 
stand desselben vom resp. Processus spin, ist n&mlich iiberall ungefahr 10 cm, 

9* 
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w&hrend derselbe Abstand links 6—7 cm betr^gt. Beim Heben der Arme seit- 
w&rts znr Horizontalstellung, welches rechts mit geringerer Kraft als links 
geschieht, riickt das rechte Schnlterblatt stark seitw&rts undriickw&rts; dieses 
macht sich nocb mehr beim Vorstrecken der Arme geltend (siehe Fig. 2). 

Eine deutliche, wenn auch nicht stark ausgepr&gte Atrophie des rechten 
M. cucnllaris ist zn constatiren. 

Bei Besichtigung der Mundhohle nichts an Ganmensegel nnd -bogen, 
Zunge nnd deren Bewegnngen zn bemerken. 

Pnpillen gleichgross, reagiren normal. Eine detaillirte elektrische 
Untersncbung worde nicht gemacht, sondern nnr constatirt, dass vom 
rechten N. accessorius am Halse nnd bei director Reigung des M. sternoclei- 
domastoidens d. mit fhr die Patientin gnt ertraglicher Stromst&rke keine 
dentlichen Zncknngen hervorgernfen werden konnten, dagegen waren etwas 
trftge solche bei directer Reizung des rechten M. cucnllaris mit relativ 
starkem, sowobl galvanischen als faradischen, Strom noch zn erhalten. 

Der Znstand ist seitdem unter Anwendung von Elektricit&t, Massage 
nnd Bandagen ziemlich stationer geblieben. 


Fall III. 

L. B., Frau eines Beamten, 22 Jahr alt, ans einer gesunden Familie. 
Die Patientin ist immer etwas schwachlich nnd an&misch gewesen. Im 
Febrnar 1899 hat sie sich verheirathet nnd am 1. December desselben 
Jahres ihren ersten Partus durcligemacht. 

Der behandelnde Arzt, Dr. Ronnholm hat mir freundlichst Folgendes 
mitgetheilt: L. B. Ipara. Die Beckenmasse sind: Sp. il. 21 cm, Cr. il. 28 cm, 
Tr. 34 cm, C. ext. 20 cm. Letzte Menstruation 9.—13. Feb. 1899. Riicken 
links, Vorderscheitellage. DieWehen fingen am 29. November 1899 ungefhhr 
10 Uhr Abends an, das Frnchtwasser ging 2 Uhr Morgens am 1. December ab. 

EineStnnde sp&ter — Kopf noch im Beckeneingange—machte die Patientin 
eine streckende Bewegnng mit dem rechten Bein, urn mit dem Fuss gegen eine 
Stiitze an dem Fnssende des Bettes zn drhcken, nnd erfnhr dabei plotzlich einen 
heftigen, stechenden Schmerz l&ngs der hinteren ftusseren Seite des Beins. 

Dieser heftige, durcheilende Schmerz danerte nnr einen Augenblick, 
aber wnrde von einem schmerzhaften Vertanbnngsgefhhl gefolgt, das erst 
nach einigen Tagen allm&htich verschwand. 

Ungef&hr 5 ! / 2 Stnnden nach dem heftigen Schmerz (d. h. nach 35 stiin- 
diger Geburtsarbeit) wnrde die Patientin 8,30 Morgens des 1. Decembers 1899 
mit Zange wegen tiefem Qnerstand des Kopfes entbunden; das Kind ein 
Madchen, wog 3250 g. Puerperium normal. 

Paar Tage nach dem Partus bemerkte die Patientin, dass der rechte 
Fuss etwas schlaff herabhing, nnd dass sie denselben nicht wie gewohnlich 
dorsalflectiren konnte. 

Bei einer Consultation den 17. December, wobei die Patientin die oben 
genannten Angaben im Betreff des Schmerzes nnd der Fussl&hmung best&tigte, 
constatirte ich, dass der rechte Fuss ungef&hr in Varo-Eqninnsstellnng 
schlaff herabhing nnd dass er, nnd eigentlich anch die Zehen, nicht dorsal* 
flectirt werden konnte. Anch eine Adduction nnd namentlich Abduction 
war schwer mit dem Fuss ansznfiihren, sowie eine Hebnng des &usseren 
Fnssrandes; das Gehen ist hierdurch etwas erschwert. 
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Die Sensibilitat an der vorderen ftusseren Flache des Unterbeins, be- 
8onders deren nntere H&lfte und am Fussriicken war etwas berabgesetzt. 
Uebrigens schien vom Nervensystem nichts Besonderes hervorznheben zn sein. 

Bei einer, einige Tage sp&ter vorgenommenen elektrischen Untersnchnng 
fand man eine partielle Entartnngsreaction im recbten Peronensgebiet. 
Eine genanere Prdfnng der Sensibilitat zeigte, dass die Herabsetznng der- 
selben alle Qualit&ten betraf nnd dass diese sich einw&rts ungef&kr znr 
Crista tibiae erstreckte, auf dem Fussriicken aber nnr bis zn den Zehen, 
welcbe auffallend frei waren; dieses war ganz ins Ange fallend bei der 
daranffolgenden elektrischen Behandlung, wobei auch die elektrische Biirste 
gebrancht wurde, indem namlich die Patientin bei einer Stromst&rke, mit 
der sie an der &nsseren Unterbeinflftche nnd am Fussriicken die Beriihrung 
noch gut ertr&glich fiihlte, an der Dorsalfl&che der Zehen diese schon so 
scbmerzhaft fand, dass sie beinahe instinctiv imraer eine moglichst Starke 
Plantarflexion der Zeben ausfuhrte, nm der Beriihrung der Biirste zn ent- 
gehen. Ansser der Elektricit&t wurde ancb Massage angewandt, jedoch 
dauerte es einige Monate, ehe sie hergestellt war. 

Den 30. October 1900 bat sie ein zweites, 3400 g wiegendes M&dchen 
gehabt, diesmal ohne alle Zwischenf&lle. 

Was zuerst den Fall I betrifft, so war das Herabsinken des Kopfes 
nach rechts und vorwarts unmittelbar nach der Operation offenbar 
hauptsachlich durch eine plotzliche Labmung des linksseitigen M. sple- 
nius capitis und der Mm. complexus major et biventer cervicis bedingt. 
Diese Lahmung wieder war wohl durch eine Lasion, resp. Durch- 
schneidung in Folge des tiefen Einscbnittes der diese Muskeln versor- 
genden und unter denselben verlaufenden hinteren Aeste des 2., viel- 
leicht auch des 3. Cervicalnerven entstanden. 

Die spater sich wieder einstellende aufrecbte Kopfhaltung wurde 
wohl hauptsachlich durch eine Regeneration, resp. Zusammenwachsung 
der ladirten Nerven ermoglicht, vielleicbt auch theilweise durch eine 
vicariirende Functionirung der kleinen tiefen Nackenmuskeln sowie des 
M. cucullaris befordert. 

Die ganz typische Hypoglossuslahmung mit Atrophie der linken 
Zungenhalfte war wohl theilweise durch Compression des Nerven durch 
eine angeschwollene, tiefgelegene LymphdrGse, wie z. B. in einem Fall 
von Bernhardt 1 ), bedingt, theilweise durch Uebergreifen der Ent- 
zQndung auf den Nerven, wie es z. B. Hoffmann 2 ) in seinem Fall 
annimmt, hervorgerufen. Der Suppurationsprocess hatte hier einen 
Ausgang fttr den Eiter durch den am linken Kieferwinkel sich offnen- 
den Fistelgang geschafft, wonach eine breite Narbe zuriickblieb. 

Allerdings war die Leitung im linken N. bypoglossus nicht voll- 

1) Bernhardt,Neuropathologi8cbeBeobachtuugen(I.PeriphereLahmungen). 
Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XXII. 1878. 

2 ) Hoffmann, Zur Symptomatologie und Aetiologie peripherer Nerven- 
lahmungen am Halse (periphere Hypoglossuslahmung). Neur. Centralblatt. 1899. 
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standig abgebrochen, da namlich keine vollstandige EaR vorhanden 
war. — Die Sprache hatte auch ein wenig gelitten. 

DerlinkeN. accessorius scheint dagegen unberfihrt geblieben, ebenso 
der N. facialis, wahrscheinlich doch mit Ausnahme des kleinen zum hin- 
teren Bauch des M. digastricus und zum M. stylohyoideus gehenden 
Astes; die starke Seitwartsverschiebung des Kehlkopfes nacb rechts 
beim Schlucken ist wohl bedingt nicht nur durch Parese der linken 
Mm. sternohyoideus und sternothyreoideus und omohyoideus, welche 
von den theilweise mit dem Hypoglossusstamm verlaufenden und den 
Ramus descendens hypoglossi sowie die Ansa hypoglossi bildenden 
Aesten der 3 obersfcen Cervicalnerven innervirt werden — wie es z. B. 
Remak 1 ) und Traumann 2 ) in je einem Falle observirt haben, 
sondern vielleicht noch mehr durch Betheiligung des genannten Facialis- 
astes, wodurch beim Schlucken die Wirkung des contralateralen hinteren 
Bauches des M. digastricus und des M« stylohyoideus sich einseitig 
geltend macht. — 

Die Ursache zu der wahrend der 2 letzten Jahre entstandenen 
leichten Parese der Extremitaten rechts nebst Steifigkeit mit gesteiger- 
ten Sehnenreflexen namentlich des Beins, sowie zu den Schmerzen im 
rechten Arm und zu dem schon von friiher vorhandenen Vertaubungs- 
geftihl in den Fingern, auch links, ist nicht ganz klar; vielleicht war 
eine schleichende Tuberculose in den Halswirbeln mit davon bedingtem 
Druck auf die Medulla, mehr rechterseits, vorhanden, obgleich specielle 
Spondylitissymptome fehlten, wenn nicht vielleicht die stark einge- 
schrankte Seitwartsdrehung des Kopfes theilweise auch von einem tuber- 
culosen Processe in einem oder einigen Wirbelkorpern der Halswirbelsaule 
bedingt war. Die Moglichkeit eines Zusammenhanges zwischen dieser 
eventuellen Tuberculose der Wirbel und dem wohl in Verbindung 
mit scrophulbsen Drttsen stehenden frtiheren Suppurationsprocessen 
am Nacken und Hals ist nattirlich nicht auszuschliessen; dieser Zu- 
sammenhang ist sogar wahrscheinlich. 

Der 2. Fall zeigte eine typische periphere Lahmung des rechten 
N. accessorius, resp. des ausseren Astes desselben. Dass der rechte 
M. cucullaris nicht vollstandig gelahmt war, hangt wohl weniger davon ab, 
dass dieLeitung in dem genannten Nerven nicht vollstandig abgebrochen 
ware — der rechte M. sternocleidomastoideus, der nur oder fast aus- 
schliesslich von dem N. accesorius innervirt wird, schien ja vollstandig 

1) Remark, Traumatische Sympathicus-, Hypoglossus- und Accessorius- 
paralyse. Berl. klin. Wochenschr. 1888. Nr. 7. 

2) Traumann, Stichverletzung des Nervus hypoglossus und Nervus acces¬ 
sorius Willisii unter der Schtidelbasis. Deutsche Zeitschr. fur Chirurgie. Bd.37.1893. 


Digitized by ^.ooQle 



Einige seltene peripherische L&hmungen. 


135 


entartet zu sein —, sondern wahrscheinlich davon, dass die resp. Aeste 
des 2.—4. Cervicalnerven, welche auch zur Innervation dieses Muskels, 
besonders der oberen and auch mittleren Portion desselben beitragen, 
verschont geblieben sind. Die verschiedenen Portionen des Muskels 
schienen betroffen zu sein, die obere und mittlere Portion jedoch 
weniger als die untere von den Cervicalasten am wenigsten beherschte 
Portion, indem die Schaukelstellung des Schulterblattes fehlte und 
der innere Rand desselben der Mittellinie ungefahr parallel war. 

Da die Stellung der Achsel und des Schulterblattes nicht gleich 
nach der Operation beachtet wurde, ist es schwer zu sagen, inwiefern 
der N. accessorius bei der Operation durchgeschnitten wurde, oder ob 
der darauffolgende Suppurations- und Heilungsprocess sowie die Nar- 
benbildung zu der Lasion des Nerven auch beigetragen haben. Das Erstere 
ist wohl wahrscheinlicher. 

Im 3. Falle Uegt eine gewohnliche, wahrend des Qeburtsakts ent- 
s tan dene, jedoch relativ stark ausgepragte Peroneus-Lahmung vor. 
Das Bemerkenswerthe ist hierbei der plotzliche Anfang mit einem 
heftigen, stechenden Schmerz in dem gleichseitigen Bein, wahrschein¬ 
lich hervorgerufen durch einen in Folge einer heftigen Bewegung be- 
dingten starken, wenn auch schnell vortibergehenden Druck des Kopfes 
des Kindes auf den hauptsachlich den N. peroneus bildenden und bei 
seiner Passage liber die Linea terminalis unmittelbar auf dem Knochen 
liegenden 5., theilweise auch 4. Lendennerven (Truncus lumbosacralis), 
sowie auf den ersten mit seinem obersten Theil oberhalb und langs 
dem oberen Rande des M. pyroformis verlaufenden und in diesem 
Theile von dem Muskel noch nicht gegen den unterliegenden Knochen 
geschhtzten Sacralnerven. — 

Hervorgehoben mag auch sein, dass die Dorsalflache der Zehen 
von der Sensibilitatsherabsetzung frei zu sein schien, was auch mit den 
anatomischen Verhaltnissen gut libereinstimmt, indem namlich diese 
Hautpartie hauptsachlich von den Endzweigen des N. tibialis, resp. des 
N. plantaris medialis et lateralis versorgt wird. 
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Aus dem Kaiser Franz Josefs Ambulatorium in Wien 
(Abtheilung Docent Schlesinger). 

Ueber das Auftreten von Contracturen bei Dystrophia 
muscularis progressiva. 

Yon 

Hr. Friedrich Hahn in Wien. 

Contracturen bei progressiver Muskeldystrophie sind wohl keine 
seltenen, doch bisher nur wenig gewfirdigte Vorkommnisse. Sie ver- 
dienen aber schon deshalb ein eingehenderes Interesse, als manche bei 
anderen Affectionen des Nervensystems beobachtete Contracturen, 
weil ihre Pathogenese gewiss keine einheitliche ist und ihr Zustande- 
kommen theoretisch nocb keineswegs genfigend klargestellt wurde. 

Bei Durchsicht der Casuistik der primaren Myopathien stosst man 
wohl auf eine grosse Zahl von Fallen, bei welchen das Vorkommen von 
Contracturen constatirt wurde, doch wird dieses Symptom zumeist nur 
oebenbei erwahnt, und sind die sich daran kniipfenden theoretischen 
Erbrterungen fast stets nur Wiederholungen dessen, was vom Alt- 
meister der Lehre von den Muskelatrophien, Friedreich, fiber 
diesen Gegenstand vor beinahe schon drei Jahrzehnten ausgesprochen 
worden ist. 

Friedreich hat bei seinen Fallen wiederholt Contracturen be- 
obachtet, nach seiner Angabe siebzehnmal, und wenn auch die spatere 
Forschung aus der Reihe der von ihm als primare Muskelerkrankungen 
aufgefassten Falle eine grosse Zahl ausscheiden musste, sind doch seine 
theoretischen Ansichten fiber das Entstehen von Contracturen bei der- 
artigen Affectionen noch keineswegs iiberholt, und verdienen sie schon 
deshalb eine eingehende Erorterung, weil seither kein einziger Autor 
ihrem Vorkommen so besondere Wtirdigung angedeihen liess. Eine 
das gesammte Material umfassende Arbeit ist, meines Wissens wenig- 
stens, bisher fiberhaupt noch nicht erschienen. 

Friedreich weist vorerst darauf hin, dass sich bei der pro- 
gressiven Muskelatrophie haufig in einer vom Nervensystem durchaus 
unabhangigen Weise permanente Contracturen und Verkrttmmungen 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 10 
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einzelner Theile, besonders an den Extremitaten, ausbilden, deren Zu- 
standekommen sich nur in einem kleinen Theile der Falle durch 
Antagonistenwirkung erklaren lasse. Denn gerade die starksten 
Verkrummungen, besonders der Klumpfuss, fallen zuweilen mit Muskel- 
verander ungen zusammen, die schon aus dem Grunde eine antago- 
nistische Muskelaction ausschliessen, weil es zu einer exquisiten fibrosen 
oder lipomatosen Degeneration aller Unterschenkelmuskeln gekommen 
ist, und deren contractile Elemente ttberall bis auf den letzten Rest 
geschwunden sind, was nicht allein durch die klinische Untersuchung, 
sondern in einzelnen Fallen auch bei der Autopsie augenscheinlich 
nachgewiesen werden konnte. Eine Erklarung des Entstehens der 
Contracturen durch tonische Muskelwirkung allein sei daher ungentigend. 
Dieselben seien vielmehr die Folge einer in spateren Krankheitsstadien 
sich ausbildenden Verkiirzung und Retraction des die Muskeln sub- 
stituirenden Bindegewebes. Da sich dasselbe in den Extensoren des 
Fusses, der Wade, in grosserer Masse entwickle und damit auch den 
starkeren Zug ausfibe, komme ein Uebergewicht der Extensoren fiber 
die Flexoren zustande, die wohl in gleicher Weise, doch in weit ge- 
ringerem Maasse betroffen seien. 

Dass die Erklarung des Zustandekommens der Contracturen durch 
Retraction des Bindegewebes nur ffir spatere Stadien weiter vorge- 
schrittener Falle Geltung besitzen konne, war Friedreich nicht ent- 
gangen, denn er bemerkt, wenn auch nur nebenbei, dass die Beugung 
ira Sprunggelenk oft schon friihzeitig mehr oder minder erheblich 
beeintrachtigt werde, indem die hypervolumindse Wadenmusculatur 
die Neigung besitze die Ferse emporzuziehen und die Fussspitze nach 
unten zu stellen. Wenigstens spricht Friedreich hier nicht von einer 
Retraction durch bindegewebige Schrumpfung, sondern bios von ver- 
mehrtem Muskelzug eines ubermassig entwickelten Muskels. 

Friedreich verwirft demnach eine allein auf Antagonistenwirkung 
beruhende Erklarung und lasst die Contracturen in spateren Stadien 
die Folge bindegewebiger Retraction sein, wobei er fQr Frtihstadien 
auch den vermehrten Muskelzug in Betracht ziehi 

F. Schultze schliesst sich in seiner 1886 erschienenen Arbeit im 
Allgemeinen Friedreich an und ftihrt die in spateren Stadien der 
primaren Myopathien nicht seltenen Contracturen auf Verkiirzung der 
Muskelfasern durch in ihnen und um sie sich abspielende pathologische 
Processe zuriick. Er weist darauf hin, dass dieselben ebenso gut auch 
bei langsam fortschreitenden neurotischen Atrophien auftreten konnen. 
Wiewohl ihr Vorkommen hier ein selteneres zu sein scheint als bei 
der idiopathischen Muskelatrophie, ist Schultze dennoch der Ansicht, 
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dass sie ein verwerthbares differentialdiagoostisches Merkmal nicht 
abgeben konnen. 

Landouzy-Dejerine hielten das Auftreten von Contracturen ftir 
patbognostisch fQr den infantilen Typus der Muskeldystrophie, und 
auch Raymond bemerkt, dieser Form sei eine Retraction gewisser 
Muskeln, besonders des M. biceps brachii eigenthumlich, der wie eine 
gespannte Sehne vorspringe und Contracturen im Ellbogengelenk 
erzeuge. 

Erb halt die Inanspruchnahme dieses Symptoms ftir den in&n- 
tilen Typus ftir nicht gerechtfertigt, nicht bios weil es in den sieben 
von Landouzy-Dejerine beschriebenenFallen biosdreimalbeobachtet 
wurde, sondern auch, weil es in vielen anderen, der infantilen Form 
zugehorigen Beobachtungen fehle. Dagegen komme es bei alien 
flbrigen Formen mehr oder weniger hftufig vor, und sei speciell ftir 
die Pseudohypertrophie schon langst als etwas ganz Gewohnliches 
bekannt Retractionen einzelner Muskeln entstiinden nicht selten 
frflher oder spater im Yerlaufe des Leidens, besonders im Biceps brachii, 
den Unterschenkelbeugem und der Wade, und trete friihzeitige Geh- 
storung mit Contracturen besonders in jenen Fallen auf, wo das 
Leiden an den Beinen beginnt und an diesen rasch und mit grosser 
Intensitat fortschreitet. 

Erb betont, dass die Pathogenese dieser Storung nicht ganz 
klar sei. Zum Theil beruhe sie auf demselben Vorgang, wie die auch 
sonst beobachteten paralytischen Contracturen, zum anderen Theile 
aber mogen auch die Wucherung und nachfolgende Retraction des 
interstitiellen Bindegewebes bei ihrer Entstehung eine Rolle spielen. 

Gowers unterscbeidet bereits scharfer zwischen frtih und spater 
entstandenen Contracturen. Nach ihm treten bereits viel frtiher als 
die durch Verktlrzung und Retraction verschiedener Muskeln ent¬ 
standenen Veranderungen in den Fussgelenken Difformitaten auf, und 
zwar schon zu einer Zeit, zu welcher in den Antagonisten der be- 
troffenen Muskeln noch durchaus keine entsprechende Schwache zu 
constatiren ist. Der sich bildende Pes equinus wird, da die Patienten 
in Folge ihrer Muskelschwache nur wenig gehen, und die beim Gehen 
nSthige Extension der Muskeln hierdurch wegfallt, vermehrt und fixirt, 
und gerathen in vorgeschrittenen Fallen die Fiisse in ausserst exten- 
dirte Stellungen. 

Hier ist der Gegensatz zwischen Friih- und Spatcontracturen klar 
hervorgehoben, wenn auch fur das friihzeitige Entstehen derselben 
keine Erklarung gegeben wird. 

Spatere Autoren beschaftigen sich zumeist nur fltichtig mit der 
Frage des Entstehens der Contracturen. Nach Cohn finden sich bei 

10 * 
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progressiYer Muskeldystrophie Contracturen nicht eben selten, aber 
doch nicht oft genug, als dass sie eine besondere Besprechung verdienen 
warden. Im Uebrigen schliesst er sich den Anschauungen Friedreich's 
an und citirt die ihm bekannten hierher gehorigen Falle. 

Gast erklart sich das friihzeitige Zustandekommen eines Pes 
varoequinus bei einem yon ihm beobachteten Falle von juveniler 
Dystrophie durch das frtthzeitige Ergriffensein der Peroneusmusculatur, 
nach ihm ein haufiges Vorkommniss, das eine allmahlich zunehmende 
Spitzfussstellung der Fiisse nach sich ziehe. Der so entstandene Pes 
varoequinus sei daher vielleicht zum Theil auf paralytische Con¬ 
tracturen, zum Theil aber auch auf ein Ueberwiegen der noch gesunden 
und kraftig entwickelten antagonistischen Wadenmusculatur zurfick- 
zuf&hren. Hier wird also wiederum das Schwergewicht auf Anta- 
gonistenwirkung gelegt. 

Aehnliche Erklarungen der in von ihnen beschriebenen Fallen 
progressiver Muskeldystrophie auftretenden Contracturen versuchen 
auch Krecke (Spitzfussstellung durch Peroneuslahmung mit Ueber- 
gewicht der Antagonisten), Veiga de Souza (Spitzfuss bedingt durch 
starkes Ueberwiegen der Flexoren fiber die Extensoren), Hoffmann 
(paralytische Deformitat durch Lahmung der Extensoren an den Unter- 
schenkeln) und Andere mehr. 

Angeregt durch die Beobachtung zweier Falle von Pseudohyper- 
trophie mit frtihzeitigem Auftreten von Contracturen an den unteren 
Extremitaten habe ich einen Theil der hierher gehorigen Literatur 
nach dem Auftreten dieses Symptoms durchforscht, wohl nur einen 
Bruchtheil der Casuistik, da das ganze Material zu beherrschen kaum 
moglich und ftir meine Zwecke auch nicht erforderlich ware. In den 
von mir durchgesehenen Arbeiten fanden sich 67 Falle von progressiver 
Muskeldystrophie der verschiedenen Typen, bei welchen Contracturen 
beobachtet und auch beschrieben worden waren, welch er Zahl selbst 
in dem beschrankten von mir berticksichtigten Literaturgebiete eine 
bedeutende Ueberzahl von Fallen entgegensteht, bei welchen Contrac¬ 
turen nicht constatirt wurden. Nach Alledem sind Contracturen bei 
reiner Muskeldystrophie wohl kein seltenes, aber auch kein alltagliches 
Vorkommniss. 

Contracturen fanden sich bei alien vorkommenden Unterarten, 
und kann von einer Bevorzugung der infantilen Form, wie sie L and o u zy- 
Dejerine und Raymond annahmen, keine Rede sein; ja der letztere 
Typus ist gerade mit der geringsten Zahl, bios vier Fallen, vertreten. 
Am haufigsten sind Contracturen bei der pseudohypertrophischen Form, 
wo sie schon Erb als etwas ganz Gewohnliches bezeichnete. Ich fand 
sie in 24 Fallen erwahnt. Der juvenilen Form gehoren 15 Falle an, 
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der Rest vertheilt sich auf hereditare, familiare und andere, nicht 
typische oder nicht genau ditferenzirbare Formen. Eine Bevorzugung 
eines bestimmten Typus war also nicht zu constatiren, es dfirften alle 
in gleicher Weise an diesem Symptome participiren. 

Die haufigste Form der Difformitat ist der Pes equinus, resp. 
equinoyarus. Auch Pes varus wird einige Male erwahut, doch ist eine 
strenge Scbeidung zwischen diesen Formen schon deshalb nicht mog- 
Uch, weil die Angaben zumeist ein nur nebenbei flfichtig erwahntes 
Symptom betreffen, und auch Uebergange stattfinden, so dass sich aus 
einem nur geringgradigen Spitzfuss im Verlauf des Leidens ein 
Klumpfuss oder Equinovarus bilden kann. 

Derartige Contracturen werden bei circa 50 Fallen erwahnt. Die 
leichtesten Falle sind jene, bei welchen blosse Neigung zu Spitzfuss 
besteht, die sich in Riickenlage durch die Stellungsanomalie und beim 
Gehen durch ein starkeres Herabhangen der Fussspitzen und starkeres 
Heben der Beine als normaler Weise manifestirt. Als initiate Formen 
waren auch Beobachtungen zu bezeichnen wie die Hofmann’s, wo 
die grosse Zehe Neigung zu andauernder Dorsalflexion zeigte, Jam in's, 
wo bei Riickenlage des Patienten beide Fiisse in Plantarflexion mit 
abnorm dorsalflectirten Zehen standen und dergl. Haufig kommt es 
durch Vorgange in den Mm. tibialis anticus und posticus zu einer 
Erhebung des inneren Fussrandes und Einwartswendung der Planta 
pedis. Im weiteren Verlauf kann sich der Pes equinus fixiren, und 
entstehen zuweilen wirkliche Ankylosen. 

In vorgeschrittenen Fallen geht der Patient, falls er tiberhaupt 
noch im Stande ist, sich fortzubewegen, auf den Metatarsuskopfchen 
oder auf den Fussspitzen. Die Fersen schweben in der Luft, und will 
der Kranke mit der ganzen Sohle auftreten, so droht er umzufallen. 
In hochgradigen Fallen erreicht die durch Retraction der Muskeln 
bedingte Verkiirzung manchmal solche In ten sit at, dass die Axe des 
Fusses fast parallel zur Tibia steht und Fussrucken und Vorderflache 
der Unterschenkel eine gerade Linie bilden (Keferstein, Friedreich). 
In seltenen Ausnahmsfallen endlich kommt es zu Distorsionen, ja 
selbst zu allmahlichen Luxationen der Fusswurzelknochen (Gowers, 
Friedreich). 

An Haufigkeit zunachst kommen die Contracturen im Kniegelenk, 
bedingt durch Retraction der Unterschenkelbeuger. Sie finden sich 
circa 17 mal beschrieben. In den leichtesten Fallen bestehen bios 
knollige Contractionen im Quadriceps cruris (Erb), in vorgeschrittene- 
ren ausgebildete Contracturen, selbst so schwerer Art, dass die Unter¬ 
schenkel permanent gegen die Oberschenkel angezogen sind und die 
Fersen das Gesass bertihren (Friedreich). In einem der Falle 


Digitized by ^.ooQle 



142 


XII. Hahn 


Oppenheimer’s war das Knie actiy bios bis zum rechten Winkel, 
passiv bios um wenige Grade mehr streckbar. Aehnliche Befunde 
constatirten Bregman und Veiga de Souza. 

Contraeturen im Hiiftgelenk werden sechsmal beschrieben. Sie 
bilden sich gewohnlich erst im spateren Verlauf des Leidens aus, so im 
Falle Veiga de Souza’s, wo die Oberschenkel in einem Winkel yon 
45 Grad an den Leib contrahirt waren. Luxation der Patella durch 
Contractur der Oberschenkelbeuger erwahnt Friedreich. 

Von sonstigen Difformitaten im Bereich der unteren Extremitaten 
fanden sich einmal Neigung zu Pes valgus (Keferstein), einmal Genu 
valgum (Hoffmann) und zweimal Pes planus (idem) beschrieben. 
Allgemeine Steifigkeit und Flexionscontracturen an den Beinen werden 
von Schultze, Fernholz und Zimmerlin erwahnt. 

Im Bereiche der iibrigen Musculatur ist es bios ein einziger 
Muskel, der zur Contractur eines Gelenkes ftlhren kann, der Biceps 
brachii. Wenigstens finde ich in der von mir berticksichtigten Lite- 
ratur keine auf sonstige Contraeturen beziiglichen Angaben. Hierher 
gehoren sechs Falle. Das Symptom kommt trotz seiner relativen 
Seltenheit bei alien Typen der Dystrophic vor und ist ebenfalls keines- 
wegs der infantilen Form eigenthiimlich. Meist ist die durch die 
Retraction des Biceps bedingte Contractur im Ellbogengelenk nur 
eine massige. Hochgradig war sie bios in einem der Falle Erb’s. 

Nach dieser allgemeinen Uebersicht fiber das Vorkommen und 
die Natur der Contraeturen bei der progressiven Muskeldystrophie 
will ich die Beschreibung zweier von mir beobachteten Falle nach- 
folgen lassen. Der erste Fall wurde bereits vom Docenten Schlesinger 
in der Sitzung vom 25. Oct. 1899 des Wiener medicinischen Clubs 
demonstrirt. 

Fall I. Johann P., 9 Jalire alt, das fiinfte von elf Geschwistern, von 
welchen neun noch am Leben sind. Zwei starben in friiher Kindheit unter 
epileptiformen Kr&mpfen. 

Die Eltern des Knaben sind nicht blutsverwandt, vollkommen gesond 
und nicht erblich belastet. 

Ein Bruder unseres Patienten, das fiinfte Kind, wurde im Alter 
von neun Jahren von einem Hunde iiberfallen, in die Nase gebissen und 
stiirzte dabei in eine Grube. Gleich darauf begann das bis dahin gesunde 
Kind schlechter zu gehen. Ein Arzt diagnosticirte Rfickenmarkserschfitte- 
rung mit L&hmung. Die Beine des Knaben wurden immer schw&cher und 
magerten rapid ab, so class er nicht mehr gehen konnte und im weiteren 
Verlaufe entwickelten sich extreme Beugecontracturen in beiden Knieen und 
Hiiftgelenken. Schlingbeschwerden, Blasen- und Mastdarmstbrungen traten 
nie auf. Die Sensibility blieb intact. In der letzten Zeit Par&sthesien 
in alien Extremitaten und Schmerzen in den Beinen. Die Arme befinden 
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sich im Ellbogen- and Handgelenk in Beugestellung, die Finger sind steif 
nnd gekriimmt. 

Unser Patient war bis vor zwei Jaliren vollkommen gesund. Seine 
Gebnrt verlief normal, Kinderkrankheiten iiberstand er keine. Das Leiden 
begann vor zwei Jahren mit Gehsthrung, die sich in der Weise zeigte, dass 
das Kind mit den Zehenspitzen auftrat nnd beim Gehen nicht mehr mit der 
Ferse den Boden beruhrte, znerst bios mit dem rechten, spftter aber auch 
mit dem linken Beine. Anf diesen Umstand wurde die Matter des Knaben 
nm so leichter anfmerksam, als anch bei seinem Brnder die Gehsthrung in 
ganz analoger Weise begonnen hatte. Die Familie wohnte zur Zeit der 
Erkranknng des Knabens in sehr fenchten R&umen, das einzige atiologisch 
for diesen Fall in Betracht kommende Moment, das die Matter anzageben 
wasste. 

Die Gehstbrang besserte sich einige Zeit hindurch, besonders in der 
Warm© fiihlte sich das Kind wohler, wahrend die Erscheinongen sich bei 
Kalte verschlimmerten. Im Allgemeinen war aber das Leiden progredient. 
Seit einem Jahre stiirzt der Knabe haufig beim Laufen, tr&gt den Ober- 
korper nach ruckw&rts gebengt and klettert beim Aafstehen an sich em- 
por. Auch hier machte sich der Einflnss der Temperatnr geltend, indem 
er im Freien bfter hinstiirzte als im warmen Zimmer. Im Gesicht des 
Knabens warden keine Ver&nderungen bemerkt, auch nicht beim Schlafen. 
Schlingbeschwerden fehlten, desgleichen jedwede sensiblen Reizerscheinungen. 
Seit einem Jahre nahmen die Waden an Dicke zu. 

Status. Seinem Alter entsprechend entwickelter Knabe. Die Hirn- 
nerven sind frei, die Pnpillen gleich and reagiren in normaler Weise. Die 
Zunge ist nicht aufgetrieben, bios die Lippen sind etwas wulstig. Kein 
Lagophthalmos. Gesichtsskelet nicht ver&ndert. 

An den Armen keine ansgesprochenen Maskelatrophien, bios die Muscu- 
latar des rechten Oberarmes ist etwas diirftiger entwickelt. Die rechte 
Fossa infraspinata ist etwas eingesanken. Hochgradige Parese der Rumpf- 
and Schalterma 8 calatar. 

Die Scapulae stehen etwas von der Thoraxwand ab and „fliegen bis 
zu den Ohren u . Sie sind ohne jede Maskelunterstiitzang and daher passiv 
ausserordentlich beweglich. In alien Gelenken der oberen Extremitaten 
freie active Beweglichkeit, doch die grobe Muskelkraft geringer, als nach 
dem Aussehen zu erwarten ware. Biceps- and Tricepsreflex kaam aaslbsbar. 
Die Sensibilitat im Bereiche des ganzen Kbrpers in alien Qualitaten voll¬ 
kommen intact. 

Die Bauchmnsculatur ist schwach, die Musculatar der Hiifte schwer 
geschadigt. Beim Erheben vom Erdboden klettert der Knabe in charakte- 
ristischer Weise an sich empor. Er kann sich nicht bucken and geht wat- 
schelnd auf den Fnssspitzen. Beim Stehen beriihren die Fersen den Boden 
nicht. Die Oberschenkel sind normal, die Waden sehr derb and dick, des¬ 
gleichen die beiden Mm. tibialis anticus. Die grobe Muskelkraft der Beine 
ist sehr gering. Beiderseits aosgebildeter Pes varoequinus, der beinahe 
fixirt ist. Das Sprnnggelenk befindet sich in Sapinationsstellung, die Ex- 
cursionen im Gelenk sind sehr gering. Die Zehenbewegungen erfolgen in 
normaler Weise. Die Patellarreflexe sind eben nachweisbar. 

Der elektrische Befand ergiebt sowohl fiir den galvanischen, als auch 
faradischen Strom normale Verhaitnisse. 
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Fall II. Josef W. f 9 % Jahre alt. Zwei Geschwister des Knaben 
starben in friihem Kindesalter, eine zweijahrige Schwester ist gesund. Bin 
Kind kam tod zur Welt. Der Yater des Knaben ist vollkommen gesund, 
die Matter, ans phthisischer Familie, litt vor Jahren an H&moptoe, befindet 
sich aber derzeit wohl. Keine nervose Belastnng auf beiden Seiten. 

Die Geburt unseres Patienten verlief normal. Er war stets schwach- 
lich, begann erst mit 18 Monaten zn lanfen. Von Kinderkrankheiten iiber- 
stand er Masern, Keuchhnsten nnd Diphtherie, doch alle mit gutem Aus- 
gange. Im Alter von fiinf Jahren Sturz auf den Hinterkopf, doch ohne 
weitere Folgen. Sonst stets gesund. 

Vor etwa einem Jhhr del der Mutter auf, dass das Kind schlechter 
ging als vorher, indem es mit den Fussspitzen auftrat, ohne mit der Ferse 
den Boden zu beriihren. Weiterhin stellten sich Schwierigkeiten beim Er- 
heben vom Boden ein, so dass das Kind, wenn es lag, vollkommen hilflos 
war. Elektrische Behandlung ohne jeden Erfolg. Seit einigen Monaten 
haufiges Umstiirzen beim Gehen, aber auch beim Stehen, wenn das Kind 
versucht sich umzudrehen, wobei es sich haufig kleine Verletzungen zuzieht. 
Ausserdem bemerkte die Mutter ein Abmagern der H&nde and Fiisse und 
eine Dickenzunahme der Wadenmusculatur. Das Gesicht blieb unverandert. 
Ueber Schmerzen hat das Kind nie geklagt, doch ist es stets miirrisch and 
verdrossen. Schulbesuch nur zeitweise, mit minimalen Fortschritten. 

Status. Seinem Alter entsprechend entwickelter, gat gen&hrter, doch 
leicht anamischer Knabe. Intelligenz sehr gering, Kenntnisse gleich Null. 
Ist weinerlich und sehr angstlich. Am Skelet Spuren iiberstandener Rha- 
chiti8, sonst keine Difformitaten der Knochen. Die inneren Organe sind normal. 

Die Hirnnerven sind intact, die Pupillen gleich, prompt reagirend. 
Keine Schlingbeschwerden, keine Spraclistdrung. Die Zunge ist nicht atro- 
phisch. In Ruhelage ist der Mund leicht gebffhet. Die Nasolabialfalten 
sind nicht sehr deutlich ausgepragt und treten erst bei vollstandigem, will- 
kiirlichem Oeffnen des Mundes besser hervor. Beim Versuche, die Zahne zu 
zeigen, wird bios die Unterlippe gut hinabgezogen, die Oberlippe hin- 
gegen bleibt etwas znrtick (klebt an den Zahnen), ist auch etwas diinner 
als normaler Weise. Die mimische Beweglichkeit im Bereiche des Mund- 
facialis ist wenig pragnant. Keine Differenz zwischen der rechten und 
linken Gesichtshaifte. 

Starke lumbale Lordose mit compensirender dorsaler and sacraler 
Kyphose. Die Difformitat der Wirbelsanie gleicht sich, wenn der Knabe 
sitzt, vollkommen aus. Beim Stehen ist der Oberkdrper nach riickwarts 
gebeugt, das Abdomen springt stark vor. Die Schalterblatter stehen 
fliigelformig vom Thorax ab and wandern die Angali scapalae gegen die 
Axilla hin, wenn das Kind die Arme erhebt, was mit massiger Muskelkraft 
and in normalem Umfange geschehen kann. Versucht man das Kind mit 
in seine Achseln gelegten Handen in die Hbhe zu heben, so folgen bios 
die losen Scapulae, ohne dass der Rnmpf mit gehoben wiirde. 

Das Kind steht breitspurig auf dem vorderen Antheile des Fusses and 
beriihren die Fersen den Boden nicht. Die Lordose nimmt beim Gehen za. 
Der Gang ist watschelnd, sehr unbeholfen und erfolgt das Auftreten eben- 
falls nur mit dem vorderen Antheile des Fusses, wobei die Ober- and Unter- 
schenkel etwas nach aussen rotirt werden. Andeutung von Steppergang. 
Die Spitzfuss8tellung ist nicht fixirt. 
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Atrophisch sind in m&ssigem Grade der Cucullaris, Serratus anticns 
major, der Biceps brachii, vielleicht anch ein wenig der Triceps surae, 
hochgradig atrophisch sind die Bhomboidei und der Pectoralis major. 

Hypertrophisch sind leicht die Glutaei, in hohem Grade die Waden- 
musculatur. Hier handelt es sich nm echte Hypertrophic mit bedeutend 
vermehrter Muskelkraft. Gut entwickelt oder doch m&ssig hypertrophisch 
sind die Deltoidei. 

Fibrillare Muskelzuckungen treten nicht auf. Die Sehnenreflexe sind 
kanm nachweisbar, die Patellarreflexe nur angedeutet. Hautreflexe sind 
nicht ausISsbar, das Ph&nomen des orteils nicht nachweisbar. Die Sensi- 
bilit&t ist am ganzen Korper fur alle Qualit&ten intact. Blasen- und Mast- 
darmstorungen bestehen nicht. 

Elektrischer Befund vom Nerven wie Muskel aus normal. 

Das Bemerkenswerthe an diesen beiden Fallen von Dystrophia 
muscularis progressiva, die im Uebrigen keine Besonderheiten dar- 
bieten, ist das Auftreten vonContracturen in den Fussgelenken 
als Frflhsymptom, ja als das erste Symptom der sich entwickelnden 
Affection, das der Umgebung der Kranken auffiel. Die Angehorigen 
der Knaben nahmen wahr, dass die bis dahin gesunden Kinder auf 
den Fussspitzen zu gehen begannen, und dies zu einer Zeit, zu welcher 
ihnen sonstige Erscheinungen des Leidens noch nicht bemerkbar waren. 
Es war also hier der Spitzfuss, resp. das Gehen und Stehen auf den 
Fussspitzen das erste manifeste Symptom der progressiven Muskel- 
dystrophie. 

Gehen und Stehen auf den Fussspitzen ist bei an Muskeldystro- 
phie erkrankten Personen, die noch im Stande sind, sich fortzubewegen, 
kein aussergewohnlicher Befund. Es ist die Folge des in vorgeschrit- 
tenen Krankheitsstadien sich durch Schrumpfung und Retraction der 
Wadenmusculatur oft genug entwickelnden Spitzfusses. Anders hin- 
gegen, wenn diese Erscheinungen sich in einem friihen Krankheits- 
stadium einstellen, ja als initiates Symptom auftreten. Solche Falle 
wurden bisher iiberaus selten beschrieben. Gehen und Stehen auf den 
Fussspitzen als eines der ersten Krankheitssymptome der progressiven 
Muskeldystrophie finde ich in der Literatur bloss dreimal erwahnt. 
Der an Pseudohypertrophia muscularis leidende Kranke Marquardt's 
fiel im Alter von 12 Jahren dadurch auf, dass er beim Gehen mit 
dem ausseren Fussrande und den Fussspitzen auftrat. In dem kurzen 
Citate bei Hoeffel liber einen Fall von Pseudohypertrophie, den 
Macphail beobachtete, wird angegeben, dass der 7jahrige Knabe mit 
6 Jahren auf den Fussspitzen zu gehen begann. Und endlich war es 
eine der ersten Erscheinungen bei dem Kranken Bregman’s (Typus 
Leyden-Moebius), dass er im Alter von 6 Jahren auf den Fussspitzen 
ging. In alien diesen Fallen war die Contractur in den Fussgelenken 
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wenn nicht das erste, so doch eines der ersten Symptom© des 
Leidens. 

Dass sich in diesen sowie in den von mir beschriebenen Fallen 
die Contracturen nicht als Folgeerscheinungen einer bindegewebigen 
Schrumpfung lipomatos degenerirten Muskelgewebes erklaren lassen, 
ist wohl ohne Weiteres einzusehen. Hier waren die Erorterungen 
Friedreich’s und Gowers* in Betracht zu ziehen. Beide weisen 
darauf hin, dass das Entstehen yon Contracturen in friihen Stadien 
der Muskeldystrophie als Folgeerscheinung des Zuges der hypervolu- 
minosen Wadenmusculatur aufgefasst werden konne, welcher, ohne dass 
die Antagonisten bereits geschwacht waren, und ohne dass in der activ 
noch sehr leistungsfahigen Musculatur der Wade selbst degenerative 
Veranderungen statt haben konnten, in solchen Fallen Spitzfussstellun 
erzeugen konne. Es wiirde sich demnach um eine durch Hypertrophie 
der Wadenmusculatur bedingte Storung des Muskelgleichgewichtes 
handeln. Dazu kame noch der Wegfall der das Uebergewicht der 
hypertrophischen Musculatur ausgleichenden Action der Antagonisten, 
doch hier nicht die Folge einer Lahmung der antagonistischen Mus- 
keln, sondern bios bedingt durch die verminderte Inanspruchnahme 
derselben von Seite der schwerfalligen und wenig beweglichen Kranken, 
durch das Fehlen der sonst so haufigen Impulse von Seite des Nerven- 
systems. AJle diese Momente tragen dazu bei eine vorwiegend dyna- 
mische Storung zu erzeugen, die erst im weiteren Verlaufe des Leidens 
durch Lahmung der antagonistischen Musculatur (der Peronei) und 
durch degenerative Vorgange im betroffenen Muskelgebiete (der Wade) 
zu Zustanden ffthrt, fiir welche die sonst iiblichen Theorien — Retraction 
durch Schrumpfung, Lahmung der Antagonisten — Geltung besitzen. 

Es fragt sich nun, ob diese Momente ftir sich allein ausreichen, 
um das Zustandekommen von Friihcontracturen bei der progressiven 
Muskeldystrophie zu erklaren, ob der active Zug der hypertrophischen 
Musculatur allein, bios unterstiitzt durch die functionelle Schwache 
im Antagonistengebiete, zu den oben beschriebenen, immerhin bedeu- 
tenden Contracturen ftihren konne. Wie immer man sich zu dieser 
Frage stellen will, erscheint es dennoch geboten noch einen anderen 
Umstand in Betracht zu zieheD, und wenn dies hier in scheinbar zu 
ausfuhrlicher Weise geschieht, so moge der Umstand zur Rechtfertigung 
dienen, dass die Frage auch allgemeinen Interesses fiir die Lehre der 
primaren Myopathien nicht entbehrt und bisber noch lange nicht aus- 
reichend gewiirdigt wurde. 

In der letzten Zeit mehren sich die Angaben iiber eine Mitbethei- 
ligung des Skelets bei reiner Muskeldystrophie. Angaben dieser Art 
finden sich wohl bereits in der alteren Literatur, doch bezeichnete noch 
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Friedreich derartige Vorkommnisse als ausserst selten. Er kannte 
ausser dem yon ihm beobachteten Fall nur noch den seither viel- 
citirten Le Gendre’s aus dem Jahre 1860, bei welchem sich neben 
progressive^ fettiger, nicht entziindlicher Muskeldegeneration eine eigen- 
artige, concentrisch fortschreitende, von Rhachitis und Osteomalacie 
ganz verschiedene Knochenatrophie vorfand. Im Falle Friedreich’s 
bestanden neben analogen Veranderungen noch atrophische Vorgange 
an den Gelenken, und betont Friedreich besonders, dass es sich hier 
nicht um blosse Wachsthumshemmung, sondem um eine regressive 
Storung bereits vorhandener Gewebe handelte. Er halt es ftir nicht 
wahrscheinlich, dass diese Knochenatrophie eine Folge der durch 
Muskelatrophie bedingten Immobilitat der Glieder sei, und stellt ver- 
muthungsweise die Hypothese auf, dass hierbei vielleicht abnorme 
nervose oder trophische EinflUsse mit im Spiele sein konnten. 

Eulenburg. der sich auf diese beiden Falle und einen Fall 
Duchesneau’s (Verbindung von progressiver Muskelatrophie mit 
Akromegalie) bezieht, beschreibt ebenfalls einen schweren Fall von 
infantiler, familiarer Muskeldystrophie mit osteo-arthropatischen De- 
formationen, und erklart sich derartige Befunde in der Weise, dass 
hier neben der urspriinglichen Yeranlagung zu Emahrungsstorungen 
des Muskelsystems auch eine solche zu Emahrungsstorungen des 
Knochenapparates und dadurch bedingter Deformation bestehe und 
der pseudohypertrophischen Yolumszunahme einzelner Muskeln bei 
Atrophie anderer eine Neigung zu Volumszunahme einzelner Abschnitte 
des Knochensystems parallel gehe. 

Nicht minder beachtenswerth sind die Beobachtungen zweier an¬ 
derer Forscher, Bregman und Schultze. Bregman constatirte 
bei einem an hereditarer Muskeldystrophie (Typus Leyden-Moebius) 
erkrankten Knaben eine im Gegensatz zum auffallend gracilen Bau 
des tibrigen Skelets abnorme Entwicklung der Hiinde und Ftisse. 
Er aussert dabei die Ansicht, dass bei an Muskeldystrophie Er¬ 
krankten Skeletanomalien haufiger als bisher gefunden werden dtlrften, 
sobald die Aufmerksamkeit sich in hoherem Grade auf derartige Vor¬ 
kommnisse richten wird. In seinem Falle fand sich ausserdem noch 
eine Spaltung der Domfortsatze der beiden letzten Brustwirbel. 

Der Kranke Schultze’s, ein an familiarer progressiver Pseudo- 
hypertrophie leidender Knabe, hatte wahrend seines Lebens ausser Ge- 
lenkssteifigkeiten an den Beinen nichts Abnormes am Skelet dar- 
geboten. Bei der nach neunjahrigem Krankheitsverlaufe vorgenom- 
menen Autopsie fand sich aber eine weit vorgeschrittene Knochen¬ 
atrophie. Eine Schwester des Knaben litt an Knochenatrophie mit 
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Spondylose rhizomelique. Schultze halt den Zusammenhang zwischen 
Muskel- und Knochenaffection keineswegs fur zufallig, will auch die 
eine Affection nicht als Folge der anderen betrachten, sondem sieht 
beide als Folgeerscheinungen derselben Grundursache an, wenn auch 
deren Natur vorderhand im Unklaren bleiben mfisse. 

Auch soust finden sich in der Literatur Angaben liber das Vor- 
kommen yon Knochenaffectionen bei progressiver Muskeldystrophie. 
Im Falle Zimmerlin's bestand neben einer Flexionscontractur im 
Beingelenk daselbst eine Arthritis deformans. Die beiden Kranken 
Jamin’s, Brtider, fielen dadurch auf, dass bei stattlicher Korpergr5sse 
die Rohrenknochen ungemein dtinn und gracil gebaut waren. Bei 
einem der von Marquardt beschriebenen Falle fanden sich an Osteo- 
malacie erinnernde Knochenverkriimmungen der unteren Extremitaten 
und bei der Section angeblich typische Osteomalacie, also jedenfalls 
hochgradige Veranderungen am Skelet, wenn auch die Diagnose Osteo- 
malacie bei einem 13jahrigen Knaben Zweifel erregen muss. Kefer- 
stein constatirte Spaltung der Kreuzbeinwirbel und Hydrocephalus, 
letzterers ein bei Dystrophie haufiger Befund. 

Nicht minder haufig sind Difformitaten des Brustkorbes. 

Guinon und Sauques fanden sie bei ftinf Fallen viermal, sprechen 
dem Vorkommen der Trichterbrust bei primaren Myopathien sogar 
diagnostischen Werth zu, und fassen sie als eine specifische, osteo- 
trophische Lasion auf, die parallel mit den Muskelstorungen einhergehe. 

Erwahnt sei hier noch, dass Hoffmann die bei der neurotischen 
Form der Muskelatrophie auftretenden Gelenksveranderungen an den 
unteren Extremitaten ebenfalls zum Theil auf Formveranderungen 
der Fusswurzelknochen zurtickfiihren will, wobei er Gewicht auf den 
Umstand legt, dass das Leiden mit Yorliebe jugendliche, im besten 
Wachsthum begriffene Individuen ergreife, was ja auch fur die Mehr- 
zahl der an progressiver Muskeldystrophie Erkrankten zutrifft. 

Aus Alledem ist ersichtlich, dass an den Extremitaten Knochen¬ 
affectionen bei progressiver Muskeldystrophie kein seltenes Vorkomm- 
nis sind (auf die Deformitaten im Bereiche des Gesichtsskelets und 
Schadels wollen wir hier nicht eingehen), und bei eingehender Berock- 
sichtigung dieses Verhaltnisses haufiger constatirt werden diirften, als 
es bisher der Fall gewesen ist. Es fragt sich nun, ob derartige Ver¬ 
anderungen des Skelets bei jenen Kranken, bei welchen Contracturen 
als Friihsymptom auftraten, beobachtet wurden. In den beiden von 
mir beobachteten Fallen waren keine Veranderungen des Knochen- 
apparates vorhanden, wenn man von der leichten Rhachitis bei Fall II 
absehen will. Doch ist dabei im Auge zu behalten, dass es sich in 
beiden Fallen um Friihstadien der Muskeldystrophie handelte, um wenig 
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vorgeschrittene Krankheitsbilder, deren weiterer Verlauf noch abzu- 
warfcen ist, ob sich nicht vielleicht aucb hier manifeste Knochenver- 
anderungen zeigen werden. Unter den drei citirten Fallen, die 
Spitzfuss als Fruhsymptom darboten, ist es bios der Bregman’s, 
bei welchem auffallende Veranderungen des Skelets vorgefunden 
wurden. Im Falle Marquardt’s fehlten sie. Ob sie im Falle Mac- 
phail’s bestanden, ist aus dem kurzen Citate beiHoeffel leider nicht 
ersicbtlich. 

Ohne aus diesen Beobachtungen und Erwagungen weitgehende 
Schltisse ziehen zu wollen, halte ich es doch immerhin fttr moglich, 
dass bei im Frtihstadium der progressiven Muskeldystrophie sich ent- 
wickelndem Spitzfuss auch das Skelet betheiligt sein konne, nachdem ja 
eine Erklarung dieses Phanomens durch reine Muskelwirkung bisher nicht 
in befriedigender Weise gegeben werden konnte. Jedoch ist die Frage 
vorlaufig noch nicht spruchreif. Es bedarf hierzu vor AUem weiteren 
Beobacbtungsmaterials, an welchem es gewiss nicht fehlen wird, wenn 
sich die Aufmerksamkeit in hoherem Maasse als bisher auf derartige 
Vorkommnisse richten wird. Man wird alle jene Falle, die schon im 
Frtihstadium mit Contracturen einhergehen, im Auge behalten mtlssen, 
ob sie nicht im weiteren Verlaufe besondere Eigenthtimlichkeiten zeigen, 
besonders ob das Knochensystem nicht in irgend einer Weise mit- 
afficirt wird. Klares Licht kann in die Frage wohl nur durch Sectionen 
mit genauem mikroskopischen Befund gebracht werden. 

Auch in differentialdiagnostischer Hinsicht erscheint das 
Auftreten von Contracturen bei progressiver Muskeldystrophie nicht 
unwichtig. Das Entstehen eines Spitzfusses bei Kindem, wenn diese 
auch noch keine unzweideutigen Symptome von beginnender Muskel¬ 
dystrophie darbieten, kann beim Kundigen schon zu einer Zeit den 
Verdacht auf eine derartige Affection lenken, zu welcher sonst eine 
Diagnose noch nicht moglich ware. Oft wird es der Orthopade sein, 
dem solcbe Falle zuerst zugeftthrt werden, und kann gerade von dieser 
Seite Aufklarung des schwierigen Gegenstandes erwartet werden. 

Immerhin ware es von Werth, wenn die Berficksichtigung dieses 
Symptoms eine moglichst frfthzeitige Stellung der Diagnose erleichtern 
wiirde, und dadurch andererseits Material gewonnen wllrde, das Dunkel 
der Pathogenese der idiopathischen Muskelerkrankungen aufzuklaren. 
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Aus der Heidelberger Univ.-Kinderklinik. 

Angeborene doppelseitige Starre (Little’sche Krankheit) 
bei Zwillingen mit SectionsbefQnd. 

Von 

Dr. Roily, 

I. Assistent der Poliklinik, frflher an der Kinderklinik. 

(Mit 1 Curve im Text und Tafel X.) 

In die hiesige Kinderklinik wurden am 5. II. 99. die Z wil lings- 
geschwister Jakobine und Maria Heilmann aufgenommen. 

Die Anamnese ergab Eolgendes: 

In der Familie der Eltern sollen keine erblichen Krankheiten vorge- 
kommen sein. Der Vater acquirirte in seinem 22. Lebensjahr einen harten 
Schanker, den er nieht &rztlich behandeln liess. Im 23. Lebensjahr hei- 
rathete er die immer gesund gewesene Mutter unserer beiden Kinder. 

Nach einem Jahre bekamen die Eltern das 1. Kind (Zangengeburt), 
welches nur ein paar Tage lebte. Das 2. Kind war ebenfalls eine Zangen- 
geburt, lebt heute noch, ist jetzt 15 Jahre alt und soil gesund sein. Das 
3. Kind war eine Friihgeburt und kam todtfaul auf die Welt. Die iibrigen 
Kinder wurden mit oder ohne arztliche Hilfe geboren; die Geburten sollen 
meist schwer gewesen, die Kinder 1—4 Wocken alt geworden und dann 
meist an Gichter gestorben sein, aber keinerlei Ausschl&ge gehabt haben. 
Vor 4 Jahren machte die Mutter die zweitletzte Geburt durch, dieses Kind 
lebt jetzt noch und ist ansckeinend gesund. 

Die 14. (letzte) Geburt, bei der zum ersten Mai Zwillinge zur Welt 
kamen, setzte rechtzeitig ein. Die Mutter wurde 18 Stunden, nachdem die 
Wehen begonnen hatten, chloroformirt, die Geburt des 1. Kindes (Maria) 
ging spontan von Statten, 1 2 Stunde spftter wurde das 2. Kind (Jakobine) 
„am Fusse geliolt". Letzteres Kind, das uns zuerst beschStftigen soli, war 
bei der Geburt sehr asphyktisch, das Gesicht etwas nach links verzogen, 
was jedoch nur ein paar Tage anhielt; es erholte sich wieder gut und war 
anscheinend gesund. 

6 Tage vor der Aufnahme, also am 11. Lebenstage, wurde bei diesem 
letzteren Kinde von der Mutter ein Belag im Munde bemerkt, nach 3 Tagen 
begannen bei der Patientin Krampfe, die am Tage vor der Aufnahme und 
am Aufnahmetage sich stark vermehrten. Nach Angabe der Mutter dauern 
dieselben ein paar Minuten, Gesicht-, Arm- und Beinmusculatur sollen sich 
schnell und rhythmisch contrahiren, gegen Ende eines jeden Anfalls soil das 
Kind etwas blau werden. 
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Appetit ist seit gestern geringer, Stuhlgang gut. 

Status des jfingeren Klndes Jakobine bei der Aufnahme: Zartes, 
in der Entwicklung zuruckgebliebenes Madchen in mittlerem Ernahrungs- 
zustand mit geringem Fettpolster. Kbrpergewicht 3100 g. 

An der Haut des Kopfes und Halses kleine Efflorescenzen yon Miliaria 
rubra, der Nabel zeigt noch eine ganz kleine granulirende Flftche, die zeit- 
weilig etwas blutet. Keine Entziindnng des Nabels. Die Brustdriisen sind 
beiderseits in geringem Grade angeschwollen. Mund, Lippen, Zunge sind 
mit einem dicken Soorbelag bedeckt, Conjunctiven eine Spur gerothet; die 
ein wenig geschwollenen Augenlider secerniren eine dicke schleimige Fltissig- 
keit, in der verschiedene Kokkenformen, aber keine Gonokokken mikroskopisch 
nachweisbar sind. 

Drusen sind nirgends nachzuweisen. 

Bei Betrachtung des Gesichts (vgl. Anamnese) failt auf, dass die linke 
Wange etwas angeschwollen, die Nasenspitze nach links gerichtet ist. 

An den Knocken ist keine Entwicklungsstorung etc. zu bemerken, 
der horizontal Kopfurafang betr&gt 35 cm. 

Innere Organe: Die Lungen zeigen normale Grenzen, iiberall Vesi- 
cularatmen. Das Herz ist nicht vergrbssert, die Tbne rein. 

Abdomen: weich, von normalen Dimensioned Leber und Milz sind 
nicht vergrbssert und nicht palpabel. 

Keinerlei Zeichen von Lues. 

Nervensystem: Pat. ist in der zwischen den einzelnen Krampfen 
gelegenen Zeit auffallend ruhig und schreit nicht viel. 

Sie halt den Kopf immer stark nach hinten gebeugt und etwas nach 
links rotirt. Versucht man denselben nach vorne zu beugen, so gelingt dies 
wegen des stark gesteigerten Tonus der Nackenmusculatur nur sehr schwer. 
Auffallend ist ferner die starke Contraction und die Brettharte des rechten 
Sternocleidomastoideus. Im Bett liegt Pat. meist auf der linken Wangen- 
seite. 

Im Gebiet der Gehirnnerven ist nichts Abnormes zu linden, Fontanellen, 
Nahte etc. sind normal. Was die Symmetric des Kopfes anlangt, so er- 
scheint die linke Stimseite gegenhber der rechten etwas kleiner, sonst ist 
ausser der oben schon erwahnten Veranderung am Gesicht nichts zu ent- 
decken. Die Pupillen reagiren prompt, sind mittelweit, Facialisreflex nnd 
Facialisphanomen fehlen beiderseits, Augenhintergrund ist normal. 

Die Extremitaten sind meist in alien Gelenken massig gebeugt, tonisch 
starr, so dass es einer schon ansehnlichen Kraft bedarf, die tonische Con¬ 
traction zu hberwinden und die Glieder zu strecken. Dabei sind die Beuge- 
muskeln immer bretthart und bleiben es auch lange Zeit. Bei der Beob- 
achtung sieht man ferner zeitweilig, wie die Zehen, seltener die Finger 
eigenthiimlich langsame unzweckmassige und widersinnige (athetoide) Be- 
wegungen ausfhhren, indem dieselben weit von einander entfernt werden 
nnd alle mdglichen Stellungen gegen einander einnehmen. 

In Folge der aniauernden Starre ist es unmbglich, irgend welche Re¬ 
flex e auszulbsen, aus demselben Grunde ist der elektrische Befund nur mit 
grossen Schwierigkeiten zu erbeben, im Allgemeinen scheint derselbe normal 
zu sein, sicker besteht nirgends Entartungsreaction. 

Die tonische Starre (Hypertonie) ist in der gesammten Korpermus- 
culatur vorhanden und zwar sind die unteren Extremitaten starker con- 

Dentsche Zeltschr. f. Nervenheilkcmde. XX. Bd. 11 
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trahirt als die oberen. Ansserdem zeigt sich diese Hypertonie in den 
distalen Theilen der Extremit&ten (Hand und Fuss) st&rker ausgepr&gt als 
in den centralen (Oberarm nnd Oberschenkel), ein Unterschied zwischen 
recbts und links konnte nicht wahrgenommen werden. Die Bauch* nnd 
Brustmu8culatur befindet sich ebenfalls in einem erhbhten Tonus. 

Die Motilit&t ist anscheinend iiberall vorhanden, da das Kind trotz 
der Starre gelegentlich Bewegnngen mit seinen Gliedmassen ausffihrt, es 
macht sogar den Eindmck, dass in Anbetracht der Ueberwindnng der Starre 
die rohe Kraft durchans nicht herabgesetzt ist. 

Die Sensibilit&t ist fur die Schmerzempfindung abgeschw&cht: nur 
auf starkes Kneifen macht die betr. Extremit&t eine Fluchtbewegung, das 
Kind klagt aber nicht. 

Allgemeinbefinden: Kein Fieber, Temperatnr subnormal, 36,0, Puls 
normal. Pat. trinkt leidlich, Stuhl dickbreiig. 

Keine Zeichen von Lues. 

Verlauf: 7./II. Pat. hat seit der Aufnahme ca. 40 beobachtete Krampf- 
anf&lle gehabt; die Gesammtzahl aller Anf&lle diirfte jedoch weit grosser 
sein, da es nicht mBglich war, das Kind unausgesetzt zn beobachten. Die 
Anf&lle beginnen ganz plbtzlich mit kurzen, blitzartigen Zucknngen, die im 
Facialis, in der Arm-, verh&ltnissm&ssig am wenigsten in der Beinmus- 
culatur localisirt sirfd. Bald ist yon den Krftmpfen mehr die rechte, bald 
mehr die linke, dann wieder sind beide Seiten gleichmftssig befallen. Der 
Beginn der Kr&mpfe ist sehr verschieden; es konnen der Facialis, ein Arm 
oder Bein den Anfang des Krampfes einleiten. Der Kopf wird dabei nach 
bin ten gebohrt, es kommt fast ein regelrechter Opisthotonus zn Stande. 
W&hrend der Anf&lle, die 2 bis 3 Minuten dauern, ist die Steifigkeit nnd 
tonische Starre in alien Muskeln vermehrt, die Zehen, seltener die Finger, 
sind dabei abnorm weit gespreizt, es besteht eine meist geringgradige, 
seltener etwas bedrohlicher aussehende Cyanose. Die Anf&lle werden dnrch 
sensible Reizung, wie Aufdecken, Untersuchung etc. beg&nstigt und scheinen 
5fter direct dadurch hervorgerufen zu werden. Wahrend der Anf&lle sind 
die Pupillen nicht erweitert, reagiren gut; die Schmerzreaction ist beim 
Kneifen offenbar noch mehr als ausserhalb der Anf&lle abgestumpft. Pat. 
trinkt massig gut, Stuhl ist dickbreiig. Der Soor im Munde ist bedeutend 
zuruckgegangen, das Allgemeinbefinden bei Weitem viel besser als bei der 
Aufnahme. 

Ordination: Soxhlet, ^ Milch, 2 / 3 Schleim 2 stdl.; tgl. 1 Bad von 
28°; — Boraxlbsung zum Auswaschen des Mundes. 

13. II. Mit Rucksicht auf die Schwere des Zustandes, insbesondere die 
fortgesetzten Krampfe und bei der Moglichkeit einer Beziehung des Zn- 
standes zu hereditarer Lues wird eine antiluetische Therapie eingeleitet: 

Ordination: Calomel 0,005 tgl. 

16. II. Ordination: Calomel 0,01 tgl. 

3. III. Calomel weg, da Pat. bleich und verfallen aussieht 

20. II. Die Krampfanf&lle sistiren. Soor verschwunden, ebenso die 
Augenentziindung. Starre besteht etwas weniger, ist aber noch ausgesprochen 
vorhanden. 

Bei der am 1. III. stattgefundenen klinischen Vorstellung 
durch H. Prof. Vierordt wurde nach Erhebung der Anamnese, des 
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Status etc. besonders auf die andauernde Hypertonie ohne Lahmung 
aufmerksam gemacht; im Gegentheil, mit sichtlicher grosser Auf- 
wendung roher Kraft wurde die Starre zeitweilig ftberwunden, und es 
glichen diese Bewegungen solchen, die in einem breiigen Medium 
(Wasser etc.) von gesunden Menschen ausgeftihrt werden. Weiterhin 
wurde hervorgehoben, dass die eiuzelnen Anfalle zwar den Eindruck 
dissociirter Krampfe trugen, das Gesammtbild der Anfalle aber so 
mannigfach war, dass die Annahme einer Herderkrankung ausgescblossen 
werden musste. 

Es wurde dann femer die Differentialdiagnose gegen Tetanie r 
Tetanus neonatorum, Myotonia congenita, multiple Sklerose und cere- 
brale Kinderlahmung erbrteri AUe diese Zustande konnten aus Griinden r 
die bier ubergangen werden konnen, ausgeschlossen werden. 

Was die Aetiologie des Zustandes betraf, so wurde hervorgehoben,. 
dass Little’sche Momente (Asphyxie und Schwergeburt) bei dem jtlngeren 
Kinde (Jakobine) erkennbar, dass dieselben aber beim alteren gar 
keine und beim jtlngeren Kinde auch nur eine geringe Rolle spielten* 
Die Moglichkeit des Zusammenbangs des Zustandes mit bereditarer 
Lues erschien nicht ausgeschlossen, wiewohl eine bestimmte patho- 
logisch-anatomische Diagnose nicbt gestellt werden konnte. Es wurden 
somit beide Patienten klinisch ftir typische Falle von angeborener 
allgemeiner Gliederstarre erklart. 

9. III. Die seit 28. II. wieder aufgetretenen Krampfanf&lle (bis zu 22 
tgl.) sistiren von heute an, Gewichtsabnahme, im Uebrigen derselbe Beftmd. 

Von 11 . III. bis 14. III. wiederholtes Auftreten von Krampfanfollen,. 
von da an hbren dieselben bis znm Exitns endgiiltig auf. 

21. III. Eine voriibergehende leichte Enteritis schwindet auf Biedert’s 
Rahmgemenge. Die Starre ist etwas geringer, bei sensiblen Reizen jedoch 
sehr deutlich. 

29. III. Die Starre der Korpermusculatur hat wieder bedeutend zuge- 
nommen, so dass die Muskeln der Pat. beim Untersuchen fast stets brett- 
hart und fest contrahirt erscheinen. Die Beine und Arme werden weit 
mehr in Beuge- als in Streckstellung steif gehalten. Bleiches Aussehen der 
Pat., trotz Biedert’s Rahmgemenge, geringer Durchfall. 

6 . IV. Heute wird eine Parese des rechten Armes bei der Pat. be- 
merkt. Derselbe hangt schlaff herab, wird nur wenig spontan bewegt. Bei 
genauer Untersuchung ist noch geringer Spasmus in diesem Arm vorhanden. 
Die elektrische faradische wie galvanische Untersuchung ergiebt gegen links 
keinen Unterschied. Reflexe ebenfalls wie friiher. Der rechte Sternocleido- 
mastoidens ist nicht mehr so straff gespannt, der Kopf wird mehr gerade 
nach hinten in die Kissen gehohrt. Die Starre des ganzen Kbrpers, be¬ 
sonders aber die Nackenstarre hat bedeutend zugenommen, so dass Pat in 
jeder Lage steif wie ein Stuck Holz verharrt. Kein Fieber. 

12. IV. Furunkelincision im Nacken. 

11 * 
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15. IV. Weitere Zunahme der Starre; festes Verharren der Extremi- 
t&ten in mittlerer Beugestellung, das linke Scheitelbein ist durch das fast 
constants Liegen auf der linken Kopfseite etwas untergeschoben. Appetit 
ist gut, trotzdem starker Muskelschwund nnd KSrpergewichtsabnahme 
(2700 g Gewicht), Stuhlgang 3—4 mal am Tag. 

17. IV. Der rechte Arm ist wieder straff gespannt, wenn auch nicht 
in dem Masse wie links, von einer Parese des r. Armes ist nichts mehr 
erkennbar. Pat. liegt steif und starr auf der 1. Seite, ist aber trotzdem 
noch im Stande, die Arme und Beine mit Ueberwindung der Starre zu be- 

wegen. Reflexe sind 
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wegen der Starre nicht 
auszulSsen, seit gestern 
ohne erkennbare Ur- 
sache geringes Fieber 
(s. Curve, die ich von 
12.IV.beigegeben habe) 
und Verfall. 

20. IV. Exitus 
ohne Auftreten neuerEr- 
scheinungen 8 3 / 4 Vorm. 

Die Section, die 
am 9. h. Vorm. (also 
V 4 Stunde nach dem 
Tode) vorgenommen 
wurde, ergab makro- 
skopisch nur sehr ge- 
ringe Ver&nderungen. Herz und Lungen warden vollst&ndig normal gefunden, 
ebenso die Leber. Die Milz war ein wenig gross und blutreich, der Darm- 
tractus normal. 

Am Gehirn war ein geringer Hydrocephalus externus vorhanden, die 
Pia mater etwas getriibt. Das Gehirn war nicht verkleinert, die Windungen 
waren nicht abgeflacht, sie boten nirgends irgend welche Atrophie Oder Ver- 
schm&lerung dar. Auf Durchschnitten hob sich die graue Substanz sehr gut 
von der weissen ab, die Riickenmarksquerschnitte boten nichts Pathologisches. 

Es wurde nun die eine H&lfte des Gehirns und Stiicke aus den ver- 
schiedenen Regionen des Riickenmarks in 96 proc. Spiritus, die andere Hftlfte 
und der iibrige Theil des Riickenmarks ca. 2 Tage in Miiller-Sublimat- 
lftsung und darauf in gewbhnlicher Miiller’scher Fliissigkeit geh&rtet. Die 
in Spiritus geh&rteten Theile wurden nach reichlichem Wechseln des Spiritus 
meist zur Nissl’schen F&rbung verwandt. Dieselbe beeilte ich mich nach 
dem Rath von Brauer 1 ) am 4. Tage post exitum fertig zu bekommen, ich 
habe mich jedoch iiberzeugt, dass man selbst V 2 J ft hr spftter dieselben 
Bilder ohne nachherige Ver&nderungen erh&lt, falls man den Spiritus, in 
dem die einzelnen Stiicke liegen, oft wechselt. 

Die in Miiller’scher Fliissigkeit geh&rteten Stiicke wurden nach 5 Mo- 
naten in Celloidin geschnitten und nach van Gieson, Weigert, Mallory, 
mit H^matoxylin-Eosin etc. gefarbt. 


1) Brauer, Der Einfluss des Quecksilbers auf das Nervensystem des 
Kaninchens (Habilitationsschrift, Heidelberg). 
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Das Ergebni 88 der mikroskopischen Untersuchung werde ich 
sp&ter mittheilen. 

Unsere 2. Patientin, Maria Heilmann, wurde, wie oben schon 
erwahnt, 18 Stunden nach Beginn der Wehen spontan geboren und 
soil bei der Geburt nicht asphyktisch gewesen sein. Die Mutter be- 
merkte in den ersten Tagen an dem Kinde ausser haufigem Aus- 
schtitten nicbts Abnormes. Am 4. II. traten nnn auch bier Krampfe 
auf, die am Tag der Aufnahme in die Klinik (5. II.) wieder sistirten. 

Bei der Aufnahme handelte es sich um ein etwas kleineres und zier- 
licheres Kind, als seine Zwillingsschwester es war. KBrpergewicht 2800 g. 

An der Haut, Schleimhauten nichts Abnormes, keine Driisen. 

Knochenbau ebenfalls sehr zierlich, grosse Fontanelle und Ntthte 
weit offen, die Knochen selbst hart, keine Verletzungen Oder sonstige 
Knochenanomalien erkennbar. Der horizontal Kopfumfang betragt. 33,5 cm. 

An den inneren Organen ist nichts Pathologisches zu finden. 

Patientin ist viel munterer als ihre Zwillingsschwester und schreit 
viel mehr. 

Bei der Betrachtung sieht man die gespreizten und krampfhaft weit 
von einander entfernten Zehen, sowie auch die ganzen Extremitaten eigen- 
thiimlich langsame, wurmformige und insbesondere den gewbhnlichen Be- 
wegungen neugeborener Kinder hochst unahnliche, gelegentlich an Athetose 
erinnernde Bewegungen ausfuhren, die bei Eeizung (Aufdecken, Anblasen, 
Einwirkung von K&lte etc.) starker werden. 

Die Kopfnerven ergeben nichts Pathologisches. 

Die Extremitaten stehen gerade so wie bei der Zwillingsschwester in 
alien Gelenken krampfhaft in mittlerer Beugestellung, und es ist ebenfalls 
eine ziemliche Kraft nothwendig, dieselben zu strecken. Bei der Streckung 
sind die Beugemuskeln bretthart. 

Die Motilitat ist gut, soweit sich dies aus den reichlichen nativen 
Bewegungen, die mit sichtlich muhsamer Ueberwindung der Starre aus~ 
gefiihrt werden, schliessen lasst. 

Die tonische Starre ist in der ganzen Kftrpermuscnlatur in etwas 
geringerem Maasse als bei Fall I vorhanden und zeigt hier auch das Eigen- 
thiimliche ebenso wie in Fall I, dass die distalen Theile der Extremitaten 
starker als die centralen befallen sind. 

Sensibilitat ist fhr die Schmerzempfindung bedeutend herabgesetzt. 

Reflexe wegen der Starre nicht auslbsbar. 

Der Allgemeinzustand der Patientin erscheint dem Krankheitsbilde 
nach nicht so schwer zu sein, als der der Zwillingsschwester. Temperatur 
subnormal, 35,6° C. Stuhl dickbreiig. 

Im Verlaufe der Erkrankung war Pat am 5.-6. II. anfallsfrei, am 
7. II. setzten die Krampfe ein, die ebenso wie bei der Schwester verliefen. 
Regellose blitzartige Zuckungen (sog. „stille Fraisen u ) im Facialisgebiete, 
an den Handen und Beinen etc. von 2—3 Minuten Dauer. Wahrend der 
Anfaile geringgradige Cyanose. In der anfallsfreien Zeit zeigt Pat auch 
eine hochgradige tonische Starre der gebeugten Extremitaten, Athetose- 
stellung in Zehen, seltener Fingern, langsame athetoide bewegungen in 
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Armen nnd Beinen. Eine Nackensteifigkeit war anfangs nicht zu bemerken, 
gegen das Ende zu stellte auch diese sich ein. 

Die Nahrung bestand anfangs aus Soxhlet, 2 3 Milch, 1 / 3 Schleim. Der 
Stuhlgang war dickbreiig. 

1 . III. Klinische Vorstellung durch Herrn Prof. Vierordt: Hier kann 
auf das bei Fall I Gesagte verwiesen and nar noch zugefdgt werden, dass 
diese Eranke bei der Vorstellung genau dasselbe Krankheitsbild darbot wie 
die erste. 

15. III. Pat hat seit 7. II. tgl. ca. 9—24 beobachtete Krampfanf&lle. 
aonst Status idem. Im Allgemeinen ist dieser Fall dem yorhergehenden im Ver- 
laufe ausserordentlich abnlicb, nur sind die athetoiden Bewegungen hier starker. 

17. III. Pat. ist seit 20. II. dauernd anfallsfrei; nimmt in letzter Zeit 
an Kftrpergewicht ab, sieht bleich aus. Da die Stiihle grfin sind, wird 
Biedert’s Rahmgemenge: l j A Rahm, 1 / 4 Milch, i / 2 Wasser, versucht, aber kein 
Calomel gereicht. 

21. HI. Stiihle etwas besser, trotzdem bleiches, verfallenes Aussehen. 
Die Starre ist in der Ruhe der Pat geringer, jedoch noch bei Aufdecken, 
Anblasen und anderen sensiblen Reizen sehr ausgepr&gt. Gewicht ist von 
2800 g auf 2600 g gesunken. 

25. III. Patientin verf&llt immer mehr. Die Starre hat wieder bedeutend 
zugenommen. Temperatur ist gesunken auf 35° C. Exitus. 

Die Section, die leider erst 20 Stunden nach dem Exitus gemacht 
werden konnte, ergab eine diffuse Bronchitis und eine lobftre Pneumonic 
im rechten Unterlappen. Ausserdem fanden sich lobulftre pneumonische 
Herde im rechten Mittel- und linken Unterlappen. 

Am Gehirn und Riickenmark nebst deren Hauten war makroskopisch 
ausser einer Hyperftmie der Duralscheide des Dorsalmarks absolut nichts 
Pathologisches zu erkennen. 

(Die mikroskopische Untersuckung dieses Falles siehe spater.) 

Waren also beide F&lle in ihrem Krankheitsbilde, ihrem klinischen 
Verlauf und makroskopischen Sectionsbefunde einander sehr ahnlich, so 
zeigten sich bei der mikroskopischen Untersuchung, so weit sich dies fest- 
stellen liess, nicht weniger gleichartige Veranderungen in beiden Fallen im 
Gehirn und Riickenmark, so dass ich den mikroskopischen Beftmd beider 
Falle hier zusammen besprechen mochte. 

I. Fall: a) Die nach Nissl gefarbten Praparate: Dieselben warden 
von Herrn Dr. Nissl selbst controlirt, wofur ich demselben hier nochmals 
meinen besten Dank ausspreche. 

Bei einer oberflachlichen Betrachtung eines Lendenmarkquerschnittes 
(s. Fig. 1 auf Tafel X), der der N.-F&rbung unterzogen worden war, f&llt 
sofort auf, dass die Fortsktze der Ganglienzellen abnorm intensiv gef&rbt 
sind. Und zwar handelt es sich, wie deutlich ersichtlich ist, um eine ab- 
norme F&rbbarkeit der normaler Weise nicht fkrbbaren Substanz in diesen 
Fortsatzen, insofern neben dieser normaler Weise nicht f&rbbaren Substanz 
die ungefarbten Fibrillenzuge bei verschiedener Einstellung des Mikroskops 
mittelst der Mikrometerschraube noch deutlich ungef&rbt sichtbar sind. 

Um eine Auflosung der N.-Eorperchen in einen feinen Detritus 
und Be8taubung der Fortsatze mit diesem Detritus kann es sich nicht 
handeln, da normale N.-Eorperchen in schon und intensiv gefarbten Fort¬ 
satzen sich vorfinden und dieselben im Lendenmark in den Fortsatzen nur 
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geringe, meist aber gar keine Auflbsungstendenz zeigen, die Forts&tze aber 
trotzdem gef&rbt sind. 

Was die Ganglienzellen selbst anlangt, so bieten dieselben im Lenden- 
mark die geringsten pathologischen Ver&nderungen dar. Neben Ganglien¬ 
zellen, die ganz normal erscheinen, linden sich solche, die bei schwacher 
Vergrosserung schon wie best&ubt anssehen. Der Kern ist fast stets gut 
gegen das Protoplasma abzugrenzen, wenngleich eine Kernmembran sich 
nnr sehr selten vorfindet Das Kernkorperchen erscheint tiefblau and in- 
tensiv gef&rbt Neben einem grosseren Nucleolus sind oft noch ein Oder 
mehrere kleinere Nucleoli vorhanden. 

Bei Betrachtung der Protoplasmastructur f&llt nun in alien Ganglien¬ 
zellen ein violetter Farbenton auf den die Gliazellen etc. nicht aufweisen. 
Ich schreibe diese Metachromosie dem Methylenblau zu, insofern ich bei 
diesen F&rbungen nicht das eigentlich Weiger t’sche, sondern ein Methylen¬ 
blau bentitzte, welches einen violetten Farbenton enthielt. Auf diese Weise 
bekam ich zum Beispiel hier und besonders in Schnitten des Gehirns Bilder, 
die schon bei fluchtiger Betrachtung und schwacher Vergrbsserung sofort 
Ganglienzellen, die violett, und Gliazellen, die tiefblau aussahen, unter- 
scheiden liessen. Neben Zellen also, die keine Abweichung vom Aequiva- 
lentbilde NissTs (mit Ausnahme der gef&rbten Forts&tze, die sich nebenbei 
bemerkt, iiberall in alien Regionen des Centralnervensystems fanden) zeigten, 
sind solche vorhanden, die direct um den Kern herum einen kriimeligen 
Zerfall der N.-Kbrperchen aufwiesen, w&hrend an den Randpartien die¬ 
selben noch vollkommen intact waren (perinucle&rer Zerfall). An anderen 
Zellen schien wieder die perinucle&re Zone ohne Ver&nderung zu sein, 
w&hrend die Randpartien zwar oft an der Ansatzstelle der Protoplasma- 
forts&tze eine Ver&nderung der N.-Kbrperchen in Form eines &usserst fein- 
kornigen ZerMls aufwiesen, so class die Nervenhiigel wie fein best&ubt aus¬ 
sahen. Ueberall ist aber die Zellstructur erhalten, es finden sich keine 
groberen Formver&nderungen der Zellen, keine freiliegenden Kerne, keine 
Verwaschenheit der Zellgrenzen. 

Was nun die Gliazellen anlangt, so sind dieselben im ganzen Central- 
nervensystem gleichm&ssig, am meisten jedoch im Gehirn vermehrt. Hier 
im Lendenmark kann man keine Beziehung zu Ganglienzellen entdecken. 
w&hrend im Gehirn wie wir noch sehen werden, eine deutliche Anh&ufung 
um degenerirte Ganglienzellen nachweisbar ist 

In geringerem Maasse, als die Glia gewuchert ist, hat auch eine Ver- 
mehrung der Blutgef&sse stattgefunden. 

Was die Ver&nderungen im Brustmark bei der Nissl’schen F&rbung 
anlangt, so haben wir es hier ungef&hr mit demselben Befunde wie im 
Lendenmark zu than. Es handelt sich hier ebenfalls um eine Autlosung 
mittelschweren Grades der N.-Kbrperchen in einem Theile der Ganglien¬ 
zellen, w&hrend andere Zellen noch vollkommen normal erscheinen. Femer 
l&sst sich auch hier die abnorme Farbbarkeit der nicht f&rbbaren Substanz 
und die Wucherung des Gliagewebes nachweisen. 

In dem Halsmark nehmen die pathologischen Ver&nderungen zu. 
Es finden sich hier normale Zellen in geringerer Anzahl als im iibrigen 
Riickenmark, die Auflosung der Nissl’schen Kbrperchen in Form von Kbrn- 
chen hat zugenommen. Viele Zellen sehen wie best&ubt aus (s. Fig. 2 auf 
Tafel X). Die Kerne lassen sich dfter vom Zellprotoplasma nicht deutlich 
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abgrenzen, das Kernkbrperchen istimmer intensiy gef&rbt; auch einen kbrnigen 
Zerfall der N.-Kbrperchen in den Protoplasmaforts&tzen kann man biters 
wahrnehmen. 

Noch intensiver aber als die degenerativen Processe im Rtickenmark 
sind die enigen im Gehirn ausgepr&gt. 

Die Glia ist hier in enormem Maasse fast gleichm&ssig and nicht in 
abgegrenzten Herden gewuchert. Sowohl die Gliafasern als auch die Glia- 
zellen sind stark vermehrt; auch die Blntgef&sse nehmen an der Wuchernng, 
wenn auch in weit geringerem Maasse theil. 

Die Ganglienzellen sind theilweise stark degenerativ ver&ndert. Man 
findet lange nicht so viele normale Zellen als im Riickenmark, und zwar 
scheinen die st&rksten Verknderungen im Vorderhirn vorzuliegen, die Cen- 
tralwindong ist etwas weniger betbeiligt, am wenigsten die Hinterhanpts- 
windung. 

Was zun&chst, abgesehen von den Ver&ndernngen, die im Riickenmark 
vorliegen nnd hier anch vorhanden sind, in die Augen f&Ut, ist das Auf- 
treten von farblosen R&umen im Innern der Gliazellen, die Nissl als Ver- 
fliissigung (Vacuolen) deutet. Derartige Vacuolen treten schon in den Hinter- 
hanptswindnngen, dentlicher noch in der Centralwindung (s. Fig. 3 anf 
Tafel X) nnd am aosgesprochensten nnd h&ufigsten im Vorderhirn auf. 

Die Kernsnbstanz ist bfter von dem Protoplasma nndeutlich abgegrenzt, 
der kornige Zerfall der N.-Kbrperchen hat zngenommen. 

Manche Ganglienzellen sind ganz verschwommen nnd gehen bfter ohne 
merkliche Contnren in das nmliegende Gewebe fiber (s. Fig. 3 and 4 anf 
Tafel X). An solchen Stellen liegen dann ofter viele normale Gliazellen, 
die entweder prim&r dorthin gewandert sind nnd die nervbse Snbstanz 
secnnd&r znm Schwnnde brachten, oder erst secnnd&r sich hier angesiedelt 
haben, nachdem prim&r die Ganglienzellensnbstanz zn Grande gegangen 
war. Manche Ganglienzellen sind ganz zerklhftet nnd verwittert (s. Fig. 4 
anf Tafel X) nnd manchmal kann man nnr noch Liicken im Gewebe con- 
statiren, die dnrch ihre Gestalt an Ganglienzellen erinnern. Solche Lficken 
scheinen sich sehr rasch mit Gliazellenhanfen anzufullen, wie man bfter 
dentlich ans den Bildern schliessen kann. 

Anch noch einen anderen pathologischen Vorgang mochte ich hier er* 
vvahnen, den man nnr mit sehr gnten Linsen nnd starker Vergrbsserung 
zn sehen Gelegenheit hat. Es handelt sich dabei am das Auftreten von 
ganz kleinen Vacnolen im Innern etwas grbsserer N.-Kbrperchen. Derartige 
Vacnolen finden sich meist an der peripheren Zone der Zelle nnd erscheinen 
wie mit einem Locheisen ans den Grannlis heransgeschlagen. Die ver- 
scliiedenen Nervenkerne (Trigeminus, Facialis) nntersuchte ich ebenfalls 
mittelst der NissTschen Ffirbung, ohne an ihnen etwas Anderes als an den 
anderen Ganglienzellen des Gehirns nachweisen zn kbnnen. 

b) Die in Miiller’scher Fliissigkeit geh&rteten Pr&parate. 

In diesen Celloidinschnitten konnte ich ansser einer allgemeinen 
Wnchernng der Gliafasern, der Gliazellen and der kleinen Blntgef&sse fast 
nichts Pathologisches entdecken. Die Ganglienzellen im Gehirn erschienen 
ofter etwas verschwommen, als man dies bei gesunden Gehirnen gewohnt ist: 
daraus aber irgend welche Schliisse anf Degenerationsvorg§nge zn ziehen. 
diirfte nicht statthaben. 
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Im Kleinhirn fiel mir die Deutlichkeit, mit der die Verkstelung der 
PurkyniS'schen Zellen mittelst der Weigert- and Mallory'schen Farbung 
dargestellt waren, auf; die Pyramidenbahnen erschienen vollst&ndig normal, 
das Mark der Markscbeiden war leidlich entwickelt, der Markgehalt grosser 
(entsprechend dem Alter) als bei dem folgenden Fall. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des II. Falles konnte 
ich in den verschiedenen Eegionen des Gehirns und Enckenmarks analog dem 
L Fall mit der van Gieson’schen, Mallory'schen, Weigertfschen Fbrbe- 
methode, mit H&matoxylin-Eo9in etc. an den eigentlich nervbsen Bestand- 
theilen nnr sehr wenig Pathologisches nachweisen. Es bestand ebenfalls 
hier eine starke Wuchernng der Gliafasern und Gliazellen, vielleicfy; in 
noch etwas hbherem Grade als beira vorigen Fall, ebenso waren die Ge- 
f&sse, namentlich die kleinen Capillaren auffallend vermehrt. Die Mark- 
scheiden der Pyramidenbahnen waren entsprechend dem jtingeren Alter nicht 
so entwickelt. Es fanden sich an denselben fast gleichmassig iiber das 
ganze Geh rn vertheilt kleine Varicositaten, die in grosser Anzahl in jedem 
Praparate zu linden waren und sich mittelst der Weigert’schen Farbung 
schbn schwarz farbten. Wie mir Herr Prof. Ernst, dem ich hier fur die 
Durchsicht der Praparate meinen aufrichtigen Dank ausspreche, mittheilte, 
bedeuten diese Varicositaten keinen pathologischen Process. Dagegen fanden 
sich in verschiedenen Theilen des Gehirns grbssere, 2—3 mal so grosse 
Varicositaten, von denen bis jetzt nicht absolut feststeht, ob sie einen patho- 
ogischen Vorgang bedeuten oder nicht. 

An dem Plexusgeflechte der Ventrikel lassen die Epithelzellen eine 
feinkbrnige (schwarzgefarbte) Bestaubung mittelst der Weigert'schen Farbe- 
methode erkennen, welcher Befund als ebenfalls nicht sicher pathologisch 
bezeichnet werden und auch ein Kunstproduct sein kann. 

Zu erwahnen ware noch, dass die Olive mittelst der angewandten Farbe- 
methoden im Vergleich zu dem umliegenden Gewebe nur einen sehr blassen 
und verwischten Farbenton angenommen hat. Das Ergebniss der Nissl- 
schen Farbung an dem Gehirn dieses Kindes will ich als nicht einwands- 
frei in der Beurtheilung (die Section konnte leider erst spat stattfinden) 
lieber tibergehen. 

Um nochmals kurz zu recapituliren, so handelte es sich im 
Falle I um ein asphyktisch mit allgemeiner Starre geborenes und von 
einem luetischen Vater abstammendes Zwillingskind, das am 11. Tage 
allgemeine Krampfe bekam, die mit Pausen ca. 4 Wochen lang an- 
hielten. Exitus an allgemeiner Schwache. 

Die sofort ausgefhhrte Autopsie ergab makroskopisch, abgesehen 
von einem geringen Hydrocephalus externus und einer geringen Trtibung 
der Pia, keinen pathologischen Befund, mikroskopisch mit den gewohn- 
lichen Farbemethoden, ausgenommen die Wucherung des Gliagewebes 
und der Blutgefasse, ebenfalls nichts Pathologisches. Dagegen fanden 
sich bei der NissTschen Farbung an den Ganglienzellen Degenerations- 
vorgange mittelschweren Grades. Und zwar bestanden’ diese Ver- 
anderungen der Hauptsache nach in einem kornigen Zerfall der farb- 
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baren Substanz, in einer pathologischen Farbbarkeit der normaler 
Weise unfarbbaren Substanz, in Auftreten yon Vacuolen in Gehim- 
und Zugrundegehen mancher Ganglienzellen daselbst. Daneben be- 
stand eine starke Wucherung des Gliagewebes und hauptsachlich 
kleiner Blutgefasse. 

Beim Falle 11 handelt es sich um ein ohne Kunsthdlfe und nicht 
asphyktisch geborenes Zwillingskind mit allgemeiner Starre, 
das von einem luetischen Vater abstammt. Vom 13. Tage an 
ca. 14 Tage lang allgemeine Krampfe, spater Sistiren der- 
selben. Exitus im Alter von 2 Monaten an Pneumonie. 

Makroskopisch fand sich eine Hyperamie der Dural- 
scheide des Dorsalmarks, mikroskopisch eine starke Ver- 
mehrung der Glia, der Blutgefasse und Capillaren. Im Uebrigen 
konnte nichts Pathologisches sicher festgesetzt werden, die Befunde 
der Nissl'schen Farbung lassen wir am besten als nicht einwands- 
frei bei Seite. Fassen wir das Gemeinsame im Krankheitsbild und 
Befund beider Zwillinge zusammen, so hatten beide von Geburt auf 
allgemeine Starre der Korpermusculatur ohne Lahmung mit Steigerung 
der Sehnenreflexe, beide zeigten athetoide Bewegungen neben zeit- 
weiligem Auftreten von Krampfen. Gemeinsam war beiden hereditare 
Lues, ohne dass sichere luetische Zeichen auffindbar waren. Der 
mikroskopische Befund ergab bei beiden eine enorme Wucherung des 
Gliagewebes und der Blutgefasse. 

Im Grossen und Ganzen waren sich beide Falle in ihrem klinischen 
Verhalten ausserordentlich ahnlich; die gemeinsamen Symptome bei 
beiden Fallen waren so gross, dass die Unterschiede im Vergleich zu 
den nicht hbereinstimmenden Punkten ganz zurticktreten. Beide 
zeigten auch, soweit sich dies feststellen liess, gleichartige Verande- 
rungen im Centralnervensystem. 

Die Literatur fiber diese „angeborene Starre 11 oder Little'sche 
Krankheit verffigt fiber eine grosse Anzahl klinischer Beobachtungen. 
Eine Durchsicht derselben ergiebt, dass es ausserordentlich schwer ist, 
Falle von angeborener Starre ohne Lahmung wie die unsrigen, in 
denen bis zum Tode keine Lahmung vorhanden war, von solchen, die 
mit Lahmung complicirt sind, zu sichten. 

Wah rend z. B. Little im Allgemeinen einen Unterschied zwischen 
Rigiditaten und Lahmungen macht —, obwohl manche Stellen in der 
Schilderung Little’s schon zum Typus der paraplegischen Starre 
fiberleiten, also mit Paresen complicirt sind —, haben englische und 
amerikanische Autoren fiberhaupt keine scharfe Klassificirung durch- 
gefhhrt ; alle Formen, wie Rigiditat, Contractur, choreiforme und athetoide 
Bewegungen, Parese, Lahmung, gehen bei den letzteren in einander 
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liber. Ebenso bat Freud nach dieser Richtung die angeborene Starre 
in seiner Monographie „Zur Kenntniss der cerebralen Diplegien des 
Kindesalters“ und in dem Nothnagel'schen Handbuche „Die infantile 
Cerebrallahmung 44 nicbt yon der paraplegischen Starre, der spastischen 
Spinalparalyse etc. scharf abgetrennt. Er ist vielmehr der Meinung, 
<la bei den einzelnen Fallen alle moglichen Uebergange zwischen 
Starre und Lahmung bestehen, dttrfe man keine scharfe Sonderung 
Yornehmen und daher das Krankheitsbild der angeborenen Starre ohne 
Lahmung nicht in eine besondere Rubrik einreihen. 

Als Falle von angeborener Starre obne Lahmung mit Sections- 
befund finden sich in der Literatur die Beobachtungen von M. Nutt, 
Railton 1 ), 2 Beobachtungen von Granghofner 2 ), die Beobachtungen 
von Ross, Deforest Willard and J. H. Lloyd, Otto 3 ), Warda 
(Freud, Die von infantile Cerebrallahmung, S. 189) und Bourneville 
{Freud S. 204). Die Falle von Henoch und Money (Freud S. 188) 
sind offenbar erworbene Starre. 

Als Falle von angeborener Starre ohne Lahmung und ohne Sections- 
befund waren 20 Beobachtungen von Freud 4 ), wahrscheinlich auch 
8 Beobachtungen von Little 5 ) anzuffihren. 

Da mir jedoch die Beantwortung der Frage, ob diese hier an- 
gefuhrten Falle neben den beiden meinigen von den paraplegischen 
Formen streng abzusondern sind, zur Zeit wegen der Sparlichkeit der 
Autopsien von reiner angeborener Starre noch nicht spruchreif er- 
scheint, so habe ich in Folgendem darauf verzichtet, die in der Literatur 
vorliegenden Falle in dieser Beziehung zu sichten. 

Was zunachst die pathologische Anatomie anlangt, so sind 
alle moglichen pathologischen Processe als Ursachen der congenitalen 
Starre angegeben. Um zuerst die Falle ohne Lahmung vorweg zu- 
nehmen, so fand Mac Nutt eine regionare atrophische Sklerose, 
Railton eine Verdickung und Verwachsung der Pia mater nebst 
sklerotischen Veranderungen in der Rinde. Ganghofner konnte in 
der einen Beobachtung (III) Hydromyelus und Hydrocephalus leichten 
Grades, in der anderen (IV) makroskopisch Uberhaupt keine abnormen 
Verhaltnisse constatiren. Ross, Deforest Willard and J. H. Lloyd 
und Otto entdeckten Porencephalic und Verkummerungen des Gehiras, 
Warda einen Hydrocephalus extemus neben abgeflachten und ver- 
schmalerten Centralwindungen, bei der Autopsie Bourneville’s zeigten 

1) Freud, Die infantile Cerebrallahmung S. 180 u. f. 

2) „ „ „ M S. 185 u. 186. 

3) „ Zur Kenntniss der cerebralen Diplegien des Kindesalters, S. 110. 

4) ,, I* ii it ft tt tt n S. 22 u. £ 

5) » »> it »> ii »* tt tt S. 72. 
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sich Veranderungen von hypertrophischer Sklerose. Die Autopsien 
von Money und Henoch ergaben sklerotische Processe. Diesen 
Sectionsbefunden von Fallen angeborener Starre ohne Lahmnng waren 
nun die unsrigen anzuschliessen, von denen der eine eine enorme 
Wucherung des Gliagewebes und der Blutgefasse und die oben be- 
schriebenen Degenerationsvorgange der Ganglienzellen ergab, welch 
letztere nur nach der Nissl'schen Farbung zu Tage traten und den- 
jenigen Veranderungen der Ganglienzellen bei Thieren ahneln, die 
experimentell bei Vergiftungen etc. gefunden wurden. Die andere 
Section ergab neben einer Hyperamie der Duralscheide des Rtlcken- 
marks ebenfalls eine starke Wucherung der Glia nebst Blutgefassen, 
bei vollkommen intacten Pyramidenbahnen in beiden Fallen. 

Das zusammenfassende Endergebniss, wenn wir nur die Haupt- 
veranderungen im Auge behalten wollen, waren also in 7 Fallen von 
Sectionsbefunden „angeborener Starre ohne Lahmungen“ — die uns¬ 
rigen mitgezahlt — sklerotische Processe im Gehirn neben 3 Sections¬ 
befunden von Porencephalie und je einem von Hydrocephalus externus 
und intemus. Neben der Haufigkeit der sklerotischen Processe fallt 
ferner bei diesen Fallen die Geringfttgigkeit der makroskopischen 
pathologischen Befunde auf. 

Als Ursache der anderen Falle, die in der Literatur als „angeborene 
Starre“ etc. bezeichnet werden, die aber sammtlich mit Paresen, 
Lahm ungen etc. combinirt waren, werden die verschiedensten patho¬ 
logischen Processe angegeben. Es werden Porencephalie und Ver- 
kttmmerungen (s.Literatur beiFreud) des Gehirns vonMierrejewsky, 
Schultze, Anton, Heubner; Cystenbildung mit Atrophie des Ge- 
hims von Forster, Isambert et Robin, Richardiere, See. 
Ashby, Simon, Friedmann, Nutt etc. angegeben. Friedmann 
entdeckte hyaline Gefassdegeneration als Ursache einer spastischen 
Paraplegie; Bruns einen alten Thrombus im Sinus longitudinalis, 
Erweichungen neben frischen entztindlichen Veranderungen im Gehirn. 

Von cerebralen Diplegien mit Sectionsbefunden, die nach der 
Monographic Freud's erschienen sind, waren 2 Falle von Muratoff *) 
zu erwahnen, bei denen submeningeale Blutungen gefunden wurden. 
Von 6 Fallen, die Muratoff in der Deutschen Zeitschrift ftir Nerven- 
heilkunde, 1895, Bd. VII veroflFentlichte, kamen 2 zur Section. Bei der 
einen Section fand sich eine umfangreiche Zerstbrung der Central- 
windungen und Temporallappen, eine absteigende Degeneration der 
r. Pyramidenbahn im Brust- und Lendenmark; der andere Fall war mit 
einer totalen Lahmnng der vier Extremitaten complicirt. 


1) Neurolog. Centralblatt. 1896. S. 1055. 
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Ganghofner 1 ) veroffentlicht 54 Falle von cerebralen Diplegien, 
die meist noch mit anderen Erscheinungen complicirt waren und yon 
denen 12 Falle zur Section kamen. lch mochte kurz hier die Sections- 
diagnosen derselben erwahnen, da die Sectionsprotokolle mancbe 
Aehnlichkeit mit den unsrigen darbieten. 

1. Fall: Sklerosis circumscripta cerebri, Rtickenmark normal. 

2. „ Encephalitis chronica, Rinde erweicht, Faserarmuth der 

r. Py. 

3. „ Hydromyelus; Hydrocephalus chronic, grad, lev. 

4. „ Porencephalie; atrophische Windungen; Mikrogyrie. 

5. „ „ i, n ; Atrophie derPy. 

6. „ Hydrocephalus chronic. 

L n n n 

8. „ Diffuse Sklerose des Gehirns und Rtickenmarks. 

9. „ Gehirn und Rtickenmark makrosk. normal. 

10. „ Acute hamorrhag. Encephalitis. 

11. „ Sklerose der Pons, Capsula interna und des Rtickenmarks. 

12. „ Sklerose, Hydrocephalus chronic, int. 

Dabei ist jedoch zu bemerken, dass die meisten dieser Falle 
mit Ausnahme von Fall 3 u. 4 (s. o.) Paresen neben den Spasmen 
darboten, so dass diese beiden Falle eigentlich nur in das Gebiet der 
angeborenen Starre zu rechnen waren. 

Philippe et Cestan (Etat du fasceau pyramidal bulbe et moellede 
contracture spasmodique infantile [Syndrome de Little] 2 ) haben das 
Rtickenmark bei 4 Fallen von Little’scher Krankheit untersucht und die 
Angaben von Binswanger, Ganghofner etc. bestatigt gefunden, dass 
die Pyramidenstrange intact sind, und dass der eigentliche Sitz in einer 
Erkrankung der Ganglienzellen der grauen Vorderhorner zu suchen sei, 

Massolongo 3 ) theilt 4 Falle von Little'scher Krankheit mit, wo- 
runter ein Sectionsbefund. Derselbe ergab Hyperamie der Hirn- und* 
Rackenmarkshaute, Pia an einzelnen Stellen adharent, Windungen 
platt gedrtickt, Stirn- und Prarolandische Windungen weissgrau ver- 
farbt, von erhohter Consistenz, weisse Substanz daselbst grau verfarbt 
— Nervenfasern der Pyramidenbahnen sehr dhnn, nur im Cervical- 
theil deutlich degenerirt. 

Sachs 4 ) secirte einen Fall von Little'scher Krankheit, bei dem 
sich eine weitverbreitete Meningoencephalitis ergab, die er als Aus- 
gang einer Hirnhautblutung bei der Geburt(!) auffasst (Kind 1 Jahr alt). 

1) Zeitechriffc ftlr Heilkunde. 1895. S. 303. 

2) Comptes rendus de la soci6t4 de biolog. 1897. 4 Dec. 

3) Wiener med. Blatter. 1898. Nr. 7—12. 

4) Lehrbuch der Nervenkrankheiten der Kinder. 
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Am Schlusse der Besprechung fiber die pathologische Anatomie 
mochte ich noch kurz darauf hinweisen, dass unsere beiden Falle 
auch insofern interessant sind, als ich mit denjenigen Farbemethoden, 
mit denen die anderen Autoren die Gehirne untersuchten, keine Ver- 
anderungen an den Ganglienzellen nachweisen konnte, wahrend durch 
die Nissl’sche Farbung bei dem einen Fall deutlich ausgesprochene 
Degenerationsvorgange etc. zu Tage traten. Es spricht dieser Befund 
wieder ffir die Ansicht gewisser Autoren (Sachs, Ganghofner, Feer 
etc.), dass der eigentlich pathologische Process bei diesen Erkrankungen 
von reiner angeborener Starre nicht in den Pyramidenbahnen und im 
Rfickenmark zu suchen sei, sondera dass die Ganglienzellen der eigent- 
liche Sitz der Erkrankung sind. 

Natfirlich liegt es mir fern, eine Agenesie der Pyramidenbahnen 
noch sonstige congenitale Entwicklungsstorungen etc. in Abrede stellen 
und meine beiden Falle verallgemeinem zu wollen, vielmehr mochte 
ich nur hervorgehoben haben, dass in Zukunft solche Falle mit alien 
uns zu Gebote stehenden Mitteln auf krankhafte Veranderungen auch 
der Ganglienzellen geprfift werden mussen. 

Zur Besprechung der Aetiologie tibergehend, war in unseren 
Fallen das eine Kind mit Kunsthfilfe und asphyktisch geboren, das 
andere kam ohne Kunsthfilfe und nicht asphyktisch zur Welt, bei dem 
einen war also die eine Forderung Little's (die Schwergeburt) erffillt, 
bei dem anderen nicht. 

Die Statistik von Freud (275 Falle) ergiebt 50 Proc. mit Little- 
scher Aetiologie, wahrend die 54 Falle von Ganghofner *) nur 9,2 Proc. 
aufweist. In neuererZeit stellte Burkhardt („LittlescheKrankheit als 
Folge von Geburtsstorungen 4 ) 1 2 ) Nachforschungen in der Wfirzburger 
Klinik an, was aus den 73 Fallen mit frfihzeitiger, schwerer oderasphyk- 
tischer Geburt geworden ist. Von 54 derselben konnte er feststellen, 
dass nur ein Kind = 1,9 Proc. die Little’scbe Krankheit erworben habe. 
Hiermit halt er es ffir erwiesen, dass jeden falls nur ein sehr kleiner 
Theil von der spastischen Gliederstarre befallen wird. 

Ohne mich in eine Kritik dieser so verschiedenen Angaben ein- 
zulassen, bemerke ich nur, dass bei zwei klinisch so gleichartigen 
Fallen wie die unsrigen nnr ein beiden in gleicher Weise zukommen- 
des atiologisches Moment als wirksam betrachtet werden konnte. Diese 
beiden Fallen gemeinsamen Momente waren: 


1) Zeitschrift fur Heilkunde. 1S96. S. 307. 

2) Zeitschrift fur Geburtshiilfe und Gynakologie. KLI. 3. Heft 1899. 
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1. Hereditare Lues. 

2. In einer fortlaufenden Generationsreihe spates (14. u. 15.) Kind. 

3. Zwillingsgeburt. 

Dagegen konnten das bei dem einen Kinde vorhandene, bei dem 
anderen aber vollstandig fehlende sog. Little’sche Moment (Asphyxie) 
als Ursache der Krankheitserscheinungen nicht angesehen werden. 

Sachs (Lehrbuch der Nervenkrankheiten des Kindesalters. 1897) 
schreibt S. 438. „Doch wtlnscbe ich dem Leser nachdrticklich einzu- 
pragen, dass die Syphilis bei diesen cerebralen Lahmungen nicht die 
wichtige Rolle spielt, wie sie ihr yon einigen Autoren zugeschrieben 
wurde. a Sachs rechnet in diese Kategorie auch die Falle von an- 
geborener Starre, wie deutlich aus dem Texte hervorgeht. 

Freud schliesst die hereditare Syphilis nicht aus, verzichtet aber 
auf Grund des vorliegenden sparlichen Materials einen beweisenden 
Schluss zu ziehen. 

Fournier (La notion etiologique de l’heredo-syphilis dans la 
maladie de Little par Fournier et Gilles de la Tourette 1 )) und 
Vasal (Etude critique sur les affections spasmo-paralytiques infantiles. 
Paris, S. Steinheil, 1894 p. 29) betonen beide, dass die Syphilis als atio- 
logisches Moment besonders ins Auge zu fassen sei, da sie Frtih- 
geburten verschulde und vasculare Lasionen verursache. 

Auch Erlenmayer 2 ) und Hoffmann 3 ) schreiben der congeni- 
talen Lues als atiologisches Moment eine grosse Rolle zu. Gang- 
hofner 4 ) zieht aus dem vorliegenden Material den Schluss, dass der 
hereditaren Lues ein hervorragender Platz in der Aetiologie der con- 
genitalen spastischen Lahmungen anzuweisen sei. 

Da nun auch in unseren beiden Fallen Lues des Vaters sicher 
erwiesen ist, so dtirfte es wohl erlaubt sein, hieraus den Schluss zu 
ziehen, dass die congenitale Lues als atiologisches Moment eine bedeutende 
Rolle spielt, und ware es nur zu wftnschen, dass bei so reinen Formen 
von angeborener Starre wie die obigen in Zukunft genau danach ge- 
forscht und eventuell immer die Eltern untersucht wfirden. 

Schon Freud hat in seiner Monographic darauf hingewiesen, 
dass die Kinder mit cerebralen Diplegien relativ haufig die letzten 
Stellen in einer Generationsreihe einnehmen und als siebente, neunte 


1) Neurolog. Centralblatter. 1895. S. 425. 

2) E. Beitrage zur Lehre von der congenitalen Syphilis; Zeitschrift fur 
klin. Medicin. 1892. Bd. 21. S. 360. 

3) Neurol. Centralblatter. 1894. Nr. 13. 

4) Weitere Mittheilungen fiber cerebrale spastische Lahmungen im Kin des¬ 
alter; Zeitschrift fur Heilkunde. 1896. S. 339 u. 348. 
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Kinder geboren worden sind. Qanghofner ist derselben Ansicht, 
bei unseren Patienten trifft es ebenfalls zu, insofern die 14. Enfcbindung 
die Kinder zur Welt brachte. 

Nebmen wir mit Freud und Ganghofner an, dass es sich bei 
diesen letzten Frtichten um eine Erschopfung des mutterlichen Orga- 
nismus und damit zusamraenhangende ungttnstige intrauterine Lebens- 
und Entwicklungsbedingungen handelt, so diirfte in diesem Sinne als 
ein weiteres atiologisches Moment bei den obigen Fallen die „Zwil- 
lingsgeburt“ zu verwerthen sein. Ich habe in der Literatur keine 
Zwillinge yon angeborener Starre finden konnen. Oefteres hereditares 
und familiares Auftreten ist schon Freud aufgefallen, er hat (S. 38 
seiner Monograpbie) Falle yon Little, Feer, Naef, Pelizaeus, Sachs 
etc. zusammengestelli 

Die Annahme, dass die Conyulsionen eine Ursache ftir die ange- 
borene Starre abgeben konnen, haben Freud und nach ihm die meisten 
Autoren zurfickgewiesen, in unseren Fallen sehen wir auch ganz deut- 
lich die Convulsionen nicht im Anfange der Erkrankung, sondem erst 
im Verlaufe derselben auftreten, also gewissermassen eine Bestatigung 
obiger Ansicht 

Ich habe im Laufe des letzten Jahres das Glttck gehabt, zwei neue 
Falle von angeborener allgemeiner Gliederstarre mit Sectionsbefund zu 
beobachten. Dieselben scheinen geeignet zu sein, vielleicht noch mehr 
Licht auf diese Zustande zu werfen, und werde ich nach Fertigstellung 
der pathologisch-anatomischen Untersuchung in einer weiteren Arbeit 
auf die einschlagigen Fragen wieder zurfickkommen. 

Zum Schlusse sei es mir gestattet, meinem hochverehrten Chef, 
Herrn Prof. 0. Yierordt, flir die Ueberlassung der Falle und ftlr die 
Unterstfitzung bei Abfassung dieser Arbeit meinen herzlichsten Dank 
auszusprechen. 
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Erkl&rung der Abbildnngen anf Tafel X. 

Figur 1. 3 Ganglienzellen in einem Gesichtsfelde des Lendenmarks: Abnorme 

Ffi-rbbarkeit der normal nicht farbbaren Substanz in den Fortsatzen. 
Namentlich in der oberen 1. Zelle Zerfall der N.-Korperchen. 

Figur 2. 2 Ganglienzellen des Halsmarks. L. Zelle: N.-Korperchen noch gut 

erhalten. R. Zelle: Auflosung und korniger Zerfall der N.-Korperchen. 
Uudeutliche Abgrenzung des Kerns, ganze Zelle sieht wie bestaubt aus. 
Figur 3. 3 Ganglienzellen der Central windung: Obere Zelle: korniger Zerfall 

der N.-Korperchen, abnorme Farbbarkeit der Fortsatze. In den beiden 
unteren Zellen Auftreten von Vacuolen, Zellen haben keine scharfe 
Abgrenzung, r. u. Zelle: Auftreten zweier Gliazellen in der Substanz 
der Ganglienzelle. 

Figur 4. 3 Ganglienzellen des Vorderhirns. Dieselben Befunde wie in Figur 3. 

Rechte Ganglienzelle zeigt den starksten Zerfall. 


Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 
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(Aus der Universitats-Poliklinik zu Heidelberg.) 

Weiterer Beitrag znr congenitalen Muskelstarre. 

Von 

Dr. Roily, 

l. Assistant der Klinik. 

In der vorhergehenden Arbeit: „Ueber congenitale Starre bei 
Zwillingen“ benchtete ich liber Zwillinge, bei denen im Leben all- 
gemeine angeborene Muskelstarre ohne Lahmung der Musculatur 
neben Krampfen bestand. Die Section erwies als gemeinsame Er- 
scheinungen eine allgemeine Gliose und Wucherung der Blutgefasse 
im Gehirn und Rfickenmark. 

Da nun sowohl das klinische Bild als auch der anatomische Be- 
fund beider Falle so auffallende Uebereinstimmungen zeigten, so war 
ich im Gegensatz zu anderen Autoren, z. B. Freud 1 ), geneigt, auf 
Grand dieser beiden und verschiedener Falle der Literatur diese 
Krankheit ftir einen besonderen Typus anzusehen, und ich war be- 
miiht, diese angeborene Muskelstarre ohne Lahmungen aus dem Chaos 
der infantilen Diplegien abzusondern, zu denen Freud sowohl die 
allgemeine wie auch die paraplegische Starre etc. rechnete. 

Ein endgtiltiges Urtheil fiber eine solche Sonderstellung der an- 
geborenen Muskelstarre gegenfiber den cerebralen Diplegien ist jedoch 
erst dann zulassig, wenn moglichst yiele Autoren solche klinisch und 
pathologisch-anatomisch gleiche Falle veroffentlichen wtirden. 

Ein ausserordentlich glticklicher Zufall hat mir im Laufe des 
letzten Jahres noch zwei weitere Falle von congenitaler Muskelstarre 
geliefert, die beide zur Section kamen, und die ich in Folgendem der 
Veroffentlichung tibergeben mochte. 

1. Eisele, wurde im Alter von 5 Wochen in die Krankenabtheilung 
des hiesigen Pfriindnerhauses eingeliefert. Pat. wurde als uneheliches Kind 
einer Kellnerin geboren. weiter konnten wir anaranestisch nichts erheben. 


1) Freud, „Die infantile Cerebrallahmung“; aus NothnagePs Handbuch der 
spec. Pathologie und Therapie. 
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Aus dem Status ist Folgendes zu entnehmen: Sehr schwachliches, 
heruntergekommenes, atrophiscbes Kind. Gesichtsausdruck greisenhaft; Pat. 
zeigt neben starkem Schwund des Fettes noch leidlich entwickelte Mus- 
cnlatnr. Haut, Schleimh&ute normal, keine Driisen. 

Die inneren Organe ergeben nichts Patbologisches. Pat. liegt ini 
Bettcben mit krampfbaft gebengten Armen und Beinen. Bei dem Versuch, 
Arme oder Beine zu strecken, gelingt dies nur mit Aufwendung einer ziem- 
licben Kraft. L&sst man dieselben wieder los, so nimmt das Kind sofort 
wieder seine vorherige Stellung ein. Der Kopf ist etwas nacb riickw&rts 
gebeugt, die Musculatur der Extremit&ten wie des Rumpfes brettbart. 

Activ bewegt das Kind seine Extremit&ten und den Kopf wenig, macbt 
dagegen bei Kneifen etc. kr&ftige Abwehrbewegungen. Dabei kann man 
sehen, wie mit sicbtlicber Ueberwindung der Starre die verschiedensten Be- 
wegungen kr&ftig ausgefiibrt werden. Eine Parese der Musculatur ist 
nirgends zu bemerken. 

Die Reflexe sind, soweit es sich bei der Starre beurtheilen lasst, 
durchweg erhoht. 

Die Sensibilitat ist fiir Schmerzempfindung gut erbalten, auch bei 
Anbalten heisser Gegenstftnde reagirt Pat. auf das Energiscbste. 

Temper a tur nicht erhbht 

Stuhlgang: zwpi- bis dreimal tgl., scblecht verdaut. 

Ur in ist keiner zu bekommen. 

Pat. trinkt mit grosser Hast und Anstrengung, kann offenbar nicht 
genug bekommen, scbreit viel. 

Die Beobachtung des Pat. erstreckte sich auf fiinf Tage. Wahrend 
dieser Zeit trat im Krankheitsbilde nichts Neues hinzu, die Temperatur war 
manchmal etwas subnormal, der Stuhl immer scblecht yerdaut, die Muskel¬ 
starre blieb constant dieselbe. Am 6. Beobacbtungstage trat unvermuthet 
der Exitus ein. 

Die klinische Diagnose lautete: Angeborene Muskelstarre, 
Padatrophie. 

Die anatomische Diagnose: Padatrophie; Gebirn, Rticken- 
mark, Lungen, Herz makroskopisch ohne pathologischen Befund. 
Die Nieren ergaben eine deutliche parenchymatbse Triibung 
ohne Zeichen einer exquisiten Nephritis. Keine Osteochondritis 
luetica. 

Gehirn und Ruckenmark wurden behufs spaterer Untersuchung sofort 
in Muller’sche Fliissigkeit gelegt Der mikroskopische Befund, den ich unten 
naher beschreiben werde, ergab, abgesehen von Einzelheiten, eine allgemeine 
Wucherung der Glia und Vermehrung der Blutgefasse. 

2. Walter, Wilhelm, kam im Alter von 4 Monaten zur Beobachtung. 

Anamnese. Pat. kam rechtzeitig als uneheliches erstgeborenes Kind 
eines Zimmermadchens ohne Kunsthulfe und nicht asphyktisch zur Welt. 
Die Mutter babe ich untersucht und keine Zeichen von Lues an derselben 
linden kbnnen. Dagegen giebt sie mit Bestimmtheit an, dass der Vater 
des Kindes wegen Geschwuren eine Schmierkur durchgemacht habe. Ob 
das Kind in den ersten Tagen nach der Geburt schon steif gewesen sei, 
kann die Mutter nicht sagen. Pat. kam sodann im Alter von 8 Tagen zu 
Pflegeeltern, denen die Starre schon auffiel. Da das Kind nicht zunahm, 
und da die Pflegeeltem wegen der Starre des Kindes auf ein inneres an- 

12 * 
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steckendes Leiden schlossen, so gaben es dieselben an andere Pflegeeltern 
ab, die dasselbe bis zu seinem Tode pflegten. Nach Anssage dieser Pflege¬ 
eltern war die Starre fortgesetzt dieselbe, ohne eine Ab- Oder Znnahme za 
zeigen. Pat. lag immer mit gebengten Armen nnd Beinen im Bette; es 
war nicht mdglich, eine Windel am die gestreckten Beine za legen, ohne 
dass Pat. sofort die Windel wieder lockerte and die Beine an den Leib 
heranzog, so dass die Vorderfl&che der Oberschenkel den Leib fortgesetzt 
beruhrten. In dieser abnormen Lage soil Pat. anch wahrend des Schlafes 
verharrt haben. Krflmpfe sollen wahrend der ganzen Zeit nicht zor Beob- 
achtong gekommen sein. 

Als das Kind 4 Monate alt war, befragten rnich die Eltern am Rath, 
da dasselbe in letzter Zeit einen abnorm dicken Leib bekommen habe. Zu- 
gleich machten sie mich auf die Starre aofmerksam; nach ihrer Meinung 
habe das Kind vielleicht Driisen im Leib and Gehirn(!). 

Aas meinem sofort aafgenommenen Status ist Folgendes za erwahnen: 

Mageres Kind mit sehr schlecht entwickeltem Fettpolster, m&ssig ent- 
wickelter Masculatar. 

Haat, Schleimh&ute, Knochenbaa zeigen nichts Abnormes, keine 
Driisen. 

Herz, Lunge ohne pathologischen Befand. 

Der Leib zeigt eine abnorme Ausdehnung, ubertrifft den Umfang der 
Brust betrflchtlich. Derselbe ist hart, zeigt jedoch bei weiterer Unter- 
8achnng nichts Krankhaftes. 

Pat. liegt zasammengekauert mit gebengten Knieen and Armen steif 
wie ein Klotz da, bewegt dabei spontan nnr wenig die Extremit&ten, w&h- 
rend es den Kopf sehr yiel nach rechts and links dreht. Es f&llt sofort 
eine steife Haltung der Arme and Beine anf. Active Bewegungen, wie 
Greifen nach hellen Gegenstanden etc., werden mit einer gew. Steifigkeit 
mit Ueberwindong eines Widerstandes, aber ohne Erkennung einer Schwflche 
der Muskeln ausgefuhrt. Dabei sind die Muskeln der Extremitaten wie des 
Rumpfes hart anzufuhlen nnd in stetiger Contraction. Die Hypertonic der 
Musculatur des Halses ist gegeniiber der iibrigen etwas geringer, aber noch 
deutlich vorhanden. 

Die Sehnenreflexe scheinen in Anbetracht der Starre erhbht zu sein. 

Sensibilitat: anscheinend normal. 

Allgemeinbefinden. Pat. schreit sehr viel and ist dfter anrahig: 
trinkt gierig, hat offenbar vielen Durst. 

Stnhlgang immer verstopft, fest; derselbe sieht gelb-weisslich aus 
and ahnelt sehr dem sog. Fettstuhl 

Temperatur normal. 

Das klinische Bild zeigte wahrend der vierwochigen Beobachtung keine 
Aenderung. Auf 10x0,01 Calomel wurde der Stahl etwas diinner, am 
alsbald wieder seine feste Form anzanehmen. Die Starre blieb constant 
dieselbe. Die Diat bestand in Soxhlet, l j 2 Milch, ! / 2 Haferschleim. 

Im Alter von 5 Monaten erlag Pat. einem Krampfanfall, wahrend vor- 
her wahrend des Lebens niemals ein solcher zur Beobachtung gekommen war. 

Klinische Diagnose: Angeborene Muskelstarre, Padatrophie. 

Anatomische Diagnose: An der Haat aasser geringfiigigen 
Rhagaden an der Hinterfiache des Scrotnms nichts Abnormes. 
Pharyngitis. Multiple kleine Abscesse beider Tonsillen. Ziem- 
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lich ausgedehnte Atelektase des 1. Unterlappens, im Uebrigen 
Hyper&mie der Lungen. Anftmie des Herzens and des Darm- 
tractus. Schwellung der Follikel im Jejunum; geringe Schwel- 
lung der Mesenterialdrtisen. An Gehirn und Eiickenmark ma- 
kroskopisch nichts Pathologisches. 

Die Section dieses Patienten konnte leider erst 36 Stunden post 
Exitum vorgenommen werden, weswegen das Gehirn sich im Innem 
sehr weich zeigte. In Folge dessen musste bei der mikroskopischen 
Untersuchung, die wie bei Fall I neben Anderem auch eine allgemeine 
Wucherung des Gliagewebes ergab, auf genauere Details (s. u.) ver- 
zichtet werden. 

Beide Falle ahneln sich im klinischen wie anatomischen Bilde 
auffallend. Sie boten beide das typische Bild der uncomplicirten 
angeborenen Muskelstarre. Das eine Kind starb im Alter von 6 Wochen 
an Marasmus, das andere im Alter yon 5 Monaten an einem Krampf- 
anfall. Die makroskopische Section von Gehirn und Rttckenmark 
ergab keinen pathologischen Befund. 

Von den in Miiller geharteten Gehirnen und Rftckenmark von 
Fall I und II wurden die von den verschiedensten Regionen daselbst 
entnommenen Stucke in Celloidin eingebettet und der van Gieson-, 
Weigert-, Heidenhain-, Mallory’scben etc. Farbung unterworfen. 

Der Durchsicht der Praparate unterzogen sich in liebenswiirdigster * 
"Weise die Herren Prof. Nissl und Dr. Schwalbe, wofur ich den- 
selben hier meinen Dank ausspreche. 

Es liess sich Folgendes feststellen: 

Fall 1 zeigte in alien Regionen des Gehirns eine gleichm&ssige diffuse 
Wucherung des Gliagewebes. Nicht nur der Quantitftt nach erschienen 
sowohl die Gliazellen wie die Gliafasern vermehrt, sondern auch der Qualit&t 
nach, in8ofern an den verschiedensten Stellen neben kleinen normalen Glia¬ 
zellen abnorm grosse pathologische Zellen sich zeigten, wie sie nur bei 
Wucherungen und krankhaften* Processen vorkommen. Auch die Gliafasern 
erschienen oft sehr stark verdickt und vergrbssert. 

Im Eiickenmark zeigte sich das Gliagewebe nicht so stark gewuchert 
als im Gehirn, war jedoch daselbst ebenfalls als pathologisch vermehrt zu 
bezeichnen. 

Ferner zeigten sich mikroskopisch in alien Gesichtsfeldern die Blut- 
gef&sse stark vermehrt. Diese Vermehrung der Blutgef&sse sicher als patho¬ 
logisch zu bezeichnen, l&sst sich in Anbetracht des jungen Alters des Pat. 
nicht mit absoluter Bestimmtheit behaupten, insofern das jugendliche Gehirn 
im Allgemeinen sehr blutgefUssreich ist Nur soviel l&sst sich sicher sagen, 
dass auffallend viele Blutgef&sse vorhanden sind. 

Dass aber pathologische Processe an den Blutgefassen w&hrend 
des Lebens sich abgespielt habcn miissen, geht aus folgenden Erscheinungen 
hervor: 
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Die Blutgef&sse sind strotzend mit Blut gefiillt, dabei zeigt der Blut- 
inbalt wenig Leukocyten. 

Ferner finden wir hauptsfichlich in der N&he der GefUsse kleine 
capiliare Blutergiisse in das parenchymatfise Gewebe. Diese kleinen 
Herdchen sind ziemlich zahlreicb und haben in ihrer Umgebung eine reactive 
Entziindnng hervorgerufen. Sie finden sich in alien Tbeilen des Gehirns 
ziemlich gleichm&ssig vertheilt. 

Weiter sehen wir merkwiirdige Kaliberschwanknngen in der 
Dicke der Blutgefasswandungen mancher grijsserer Capillaren. Diese 
Ersclieinung hat zur Folge, dass ein solches Blutgef&ss an einer Stelle ganz 
dick nnd an der direct daneben befindlichen Stelle diinn erscheint. Der- 
artige Kaliberschwanknngen haben sich bis jetzt nur in pathologischen Ge- 
hirnen gefunden; was dieselben zu bedeuten haben, wissen wir bis jetzt 
noch nicht. 

Anch zeigten sich die Wandungen der Blutgef&sse im Allgemeinen 
durchweg verdickt. 

Die Leptomeninx erschien an alien Stellen gleichmfissig pathologisch 
verdickt, wir haben das Bild einer Leptomeningitis, um kurz zu sein, 
vor nns. Im Riickenmark ist diese Leptomeningitis nicht so stark ausge- 
pr&gt wie im Gehirn, aber mit Bestimmtheit noch zn constatiren. 

Die Pyramiden zeigten sich als vollst&ndig normal. 

Ausserdem fanden sich im Cervicalmark oberhalb der Cervicalan- 
schwellung zwischen der hinteren Wand des Cervicalkanals nnd der hinteren 
Commissar die Ependymzellen in dem nmgebenden vermehrten Gliagew r ebe 
stark gewnchert. W&hrend die vordere Wand des Cervicalkanals in alien 
Schnitten sich als einschichtiges Cylinderepithel darstellt, ist die hintere 
Wand offenbar stellenweise in ihrer Continuit&t durchbrochen. Dabei finden 
wir in alien Schnitten in dem Bereich zwischen der hinteren Wandnng des 
Kanals nnd seitlich davon bis zur hinteren Commissur zerstreut hohe Cylinder- 
zellen in dem glios gewncherten Gewebe. Direct an der hinteren Commissur 
befindet sich ein 2. runder kleiner Kanal mit schbnem hohem Cylinder¬ 
epithel ausgekleidet, der sich als eine Absprengung des 1. Kanals darstellt, 
insofern sich keine Communication der beiden Kan&le nachweisen l&sst. 

Wir haben es also hier im Cervicalmark neben einer Entwick- 
lungsanomalie (Absprengung eines 2. Kanales, mangelhafter 
Verschluss des 1. Kanales) mit einer Wucherung von Ependym- 
zellen zu thun. 

Das Gehirn und Biickenmark des 2. Falles ist, da sich im Innem 
bei der mikroskopischen Untersuchung Zersetzungsprocesse zeigten, fur eine 
genaue histologische Untersuchung nicht geeignet. Jedoch konnen wir 
sagen, dass es sich auch hier um eine abnorme Wucherung des Glia- 
gewebes und um eine Leptomeningitis geringeren Grades als beim 
Falle 1 handelt. Beide pathologischen Processe nahmen bei Weitem nicht 
die Dimensionen des 1. Falles an, ebenso waren die Blutgef&sse nicht so 
zahlreich als bei Fall 1. Die anderen Abnormit&ten lassen wir besser aus 
obigem Grunde unberucksichtigt. 

Nur der Befund im Cervicalmark soil hier noch erw&hnt werden, 
iusofern derselbe dem des vorigen Falles ausserordentlich ahnelt. Auch 
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bier handelt es sich wieder nm eine Wucherung und Versprengung 
von Ependymzellen zwiscben der hinteren Cervicalwandnng and hinteren 
Commissar and seitlich davon, ferner am das Aaftreten eines 2. Kanals 
seitlich vom eigentlichen Bdckenmarkskanal. Beide Kan&le commoniciren 
hflchst wahrscheinlicli mit einander. 

Fttr das klinische Bild sind diese Erscheinungen jedenfalls voll- 
standig belanglos, sie zeigen nur, dass es sich neben einer allgemeinen 
Gliose bei diesen beiden Fallen auch um eine congenitale Abnormitat 
des Cervicalkanals und um eine Wucherung der Ependymzellen an 
dieser Stelle handelt. 

Auf die genauere Beschreibung und Whrdigung dieser Befunde 
im Cervicalmark und deren ev. Folgezustande gedenke ich vielleicht 
in einer weiteren Arbeit einzugehen. 

Gemeinsam ist also beiden Fallen in ihrem mikroskopi- 
schen Befund die Gliawucherung, der Blutgefassreichthum, 
die Leptomeningitis neben einer Entwicklungsanomalie und 
Wucherung der Ependymzellen im Cervicalkanal, in ihrem 
klinischen Verhalten die angeborene allgemeine Muskel¬ 
starre ohne Lahmungen, bei der makroskopischen Section 
der allgemeine negative Befund. 

Vergleichen wir die gemeinsamen Befunde dieser beiden Falle 
mit denen der friiher von mir beschriebenen Zwillinge mit angeborener 
Muskelstarre, so haben wir auch dort im klinischen Verhalten 
die angeborene Muskelstarre ohne Lahmungen, den makro- 
skopisch negativen Befund bei der Section, die mikrosko- 
pisch nachweisbare Wucherung des Gliagewebes und der 
Blutgefasse. 

Nur in einem Punkte unterscheiden sich diese beiden Falle 
von den friiher von mir beschriebenen Zwillingen. Wahrend namlich 
bei letzteren wahrend des Lebens Krampfan falle bestanden und die- 
selben neben der Starre im klinischen Bilde auffaUend in den Vorder- 
grund der Erscheinungen traten, haben wir bei den obigen Fallen 
keine Krampfanfalle zu verzeichnen, nur Fall 2 starb an einem solchen, 
obwohl vorher niemals solche bei ihm bemerkt wurden. 

Da die Falle in sonstiger Beziehung klinisch vollstandig nberein- 
stimmten, so wird man in dem Mangel der Krampfe bei diesen und 
dem Vorhandensein derselben bei den frfiheren Fallen nicht berechtigt 
sein, ein Unterscheidungsmerkmal zu sehen, das diese beiden Gruppen 
trennt, zumal wir bei alien 4 Fallen einen gemeinsamen pathologisch- 
anatomischen Befund erheben konnten. Mit einer solchen Auffassung 
betr. Auftreten von Krampfanfallen befinde ich mich auch im Einklang 
mit den meisten Autoren (s. bei Freud) der Literatur, die in dem Auf- 
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treten bez. Fehlen von Krampfen keinen Grund sahen, die betr. Krank- 
heiteD von einander abzusondern, weshalb ich verzichte, hier naher 
darauf einzugehen. 

Es konnte mit Rficksicht auf die vier gleichen anatomischen Be- 
fnnde als eine dankbare Aufgabe erscheinen, nunmehr alle die in der 
Literatur niedergelegten Falle von congenitaler Starre, welche kliniscb 
mit den unsrigen vollkommen fibereinstimmen, von den Diplegien ab¬ 
zusondern, und zu versuchen, dieselben mit den von uns beobachteten 
zu einer gemeinsamen Gruppe zu vereinigen. 

Ich habe diesen Versuch gemacht, ich kann aber kaum finden, 
dass er zu einem besonders erfreulichen Resultat geffihrt hat, weil die 
Literatur fiber diese Krankheit ein grosses Sammelsurium von unseren 
Fallen ahnlichen und doch wieder von einander abweichenden Beob- 
achtungen darstellt. 

Zieht man sodann die Sectionsbefunde heran, so ist das Resultat 
auch 'kein gfinstigeres, insofern die Autopsien vielfach sparlich, un- 
genau oder kurz referirt sind. Ich will mich deshalb darauf beschranken, 
nur ganz kurz die folgenden, mir in der Literatur zuganglichen, den 
unsrigen sowohl klinisch wie pathologisch-anatomisch ahnlichen Beob- 
achtungen hier aufzuffihren. Dieselben habe ich in meiner frfiheren 
Arbeit: „Ueber angeborene Starre bei Zwillingen“ schon erwahnt. 

Railton (Brit. med. Journ. 27. Febr. 1892. Birth. Palsy). Aus der 
Krankengeschichte: Idiotischer Junge, 3 J., die geringste Bertihrung 
erzeugt allgemeine Starre, keine Erwahnung von Paresen. 

Aus dem Sectionsbefunde: Wenig Veranderungen ffirs nackte 
Auge, Pia, Arachnoidea verdickt, verwachsen, Vermehrung der Neuroglia. 

Ganghofner (Beobachtung 3, Freud S. 185): 11 Jahre altes 
Madchen, keine Muskelatrophie, sammtliche Reflexe ausserst lebhaft, 
active Bewegungen in sammtlichen Gelenken langsam moglich, passive 
stossen auf grossen Widerstand. 

Autopsie: Keine groberen Veranderungen; G. fasst den Befuna 
zusammen als Hydrocephalus, Hydromyelus leichten Grades, keine 
mikroskopische Untersuchung. 

Ganghofner (Beobachtung 4): 2 Jahre alt, anfallsweise Starre, 
Reflexe lebhaft, keine Lahmung. Makroskopische Section normal, 
mikroskopische Untersuchung steht noch aus. 

Die Falle von Angel Money und Henoch, die anscheinend er- 
worbene Starre darstellen, boten klinisch ebenfalls Starre ohne Lah- 
mungen, pathologisch-anatomisch geringe Veranderungen ffirs nackte 
Auge, mikroskopisch diffuse Sklerose. 

Wahrscheinlich gehort auch die Beobachtung von Bourneville 
hierher (Freud, Die infantile Cerebrallahmung S. 204): lljahriges, idio- 
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tisches Madchen, mit 3 Monaten apathisch, Convulsionen, keine Sym- 
ptome yon Lahmung, Arme steif, Beine ungeschickt. Autopsie: 
Hypertrophische Sklerose. 

Ob dieBeobachtungMac Nutt's(Freud S.180) bierher zurechnen 
ist, fragt sich, da neben der Rigiditat sich Parese der Extremitaten 
vorfand. Die Autopsie ergab sklerotische Schrumpfung der moto- 
rischen Region. 

Vielleicht gehoren die beiden Falle von Haushalter und Thiry 
(Sociol. de biolog. 1897, 9 juillet: deux cas de rigidite infantile avec 
autopsie) und 3 Falle von Philippe et Cestan (Etat du faisceau 
pyramidal etc. ibidem 1897, dec; 4 Falle von Little’scher Krankheit, 
davon 1 hemiplegisch) hierher. Mit Sicherheit kann icb diese Frage 
nicht entscheiden, da mir nur Referate liber diese Arbeiten vorgelegen 
haben. Bei den ersten Fallen handelte es sich bei der Autopsie neben 
anderen Veranderungen um sklerotische Processe, die beiden letzten 
Autoren erklaren die Spasmen durch Veranderungen in den grossen 
Zellen der Vorderhomer. 

Auch unter Hinzuziehung der mir in der Literatur zuganglichen 
Beobachtungen will es mir kaum gelingen, unter den Fallen von sog. 
„Little’scher Krankheit“ etc. diejenigen, welche klinisch und pathologisch- 
anatomisch mit den unsrigen tibereinstimmten, durch deutliche Unter- 
scheidungsmerkmale von den tibrigen abzusondern. Die klinischen Ueber- 
gange, z. B. von gewohnlicher Starre in paraplegische, sind ausserordent- 
lich fliessend, und die Sectionsbefunde, wie schon erwahnt, sehr sparlich. 

Gestutzt aber auf das gemeinsame klinische und patho- 
logisch-anatomische Verhalten obiger Falle sind wir vor- 
laufig geneigt, Beobachtungen von angeborener allgemeiner 
Muskelstarre ohne Lahmungserscheinungen solchen mit 
Lahmungen gegeniiberzustellen und beide Kategorien einst- 
weilen auch klinisch von einander abzutrennen. 

Der Anspruch der angeborenen Muskelstarre auf Sonderstellung 
wiirde sich also unserer Meinung nach grunden: 

1. auf die gleichen klinischen Charaktere, 

2. auf die gleichen pathologischen Befunde. 

Wenn Freud sagt, dass die allgemeine Starre und die paraple¬ 
gische alle moglichen Uebergange aufweisen, so haben wir vorhin schon 
darauf hingewiesen. Jedoch beweisen uns unsere 4 Beobachtungen 
neben sparlichen der Literatur, dass die allgemeine Starre ohne Lah¬ 
mungen bis zum Tode bestehen kann, weshalb sollen wir also kein 
Recht haben, diesem Krankheitsbild vorlaufig eine Sonderstellung ein- 
zuraumen, wenn sich ausserdem bei der Section noch gleiche Ver¬ 
anderungen finden? 
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Sollten weitere Publicationen unsere Befunde noch bestatigen, so 
dfirfte es dann erlaubt sein, einen besonderen Krankheitstypus der 
„allgemeinen angeborenen Muskelstarre 44 aufzustellen. Wttrden 
sich nun im Krankheitsbilde Uebergange von allgemeiner in paraple- 
gische Starre finden, so waren solche Beobachtungen nicht mehr hier- 
her, sondern den Diplegien Freud's zuzuzahlen. 

Wie die Literatur zeigt, finden sich bei derartigen Patienten init 
Lahmungserscheinungen v oils tan dig andere pathologisch anatomische 
Verhaltnisse, wie Porencephalie, Cysten etc., so dass wir schon aus diesem 
Grunde, abgesehen vom klinischen Krankheitsbilde, derartige Falle ala 
nicht hierhergehorig ausschliessen mtissten. 

Die Argumentation Brissaud’s (Sem. med. 1894. Nr. 12) bei seiner 
Eintheilung der Diplegien, die der Hauptsache nach Freud widerlegt 
hat, kann far unsere Betrachtungen hier, da die Pyramidenbahnen sich 
als vollstandig normal erwiesen, nicht maassgebend sein. 

Haskovec 1 ) schlagt in einer mir jetzt erst zuganglichen Arbeit 
vor, nur der allgemeinen congenitalen Rigiditat den Namen „Little’sche 
Krankheit 44 zukommen zu lassen. Alle tibrigen Formen, wie infantile 
Paralysen, Spasmen etc., sollen jedoch nach dem vorherrschenden 
klinischen Bilde benannt werden. 

Seinen 2. Vorschlag, die Krankheiten in erworbene und congenital© 
einzutheilen, mtissen wir als verkehrt von der Hand weisen, insofem 
sich ja bei vielen Formen der Streit darum dreht, ob die betr. Krank- 
heit congenital, intra partum oder post partum erst acquirirt worden ist. 

H. hat sich durch seine erste vorgeschlagene Art der Eintheilung 
unserer Auffassung bedeutend genahert, insofem er offenbar aus dem 
Chaos der infantilen Diplegien solche Falle, die nur Spasmen und 
keine Lahmungen zeigen, gesondert behandelt wissen will. 

H/s Vorschlag nun, dieser congenitalen Rigiditat den Namen 
„Littlesche Krankheit 4 * zukommen zu lassen, wollen wir nicht folgen, 
insofem, wie man bei Durchsicht der Literatur in Bezug auf diesen 
Punkt sieht, die Little'schen Moraente (Asphyxie und Friihgeburt) nur 
Verwirrung bei der Beurtheilung dieser Falle angerichtet haben. Von 
den obigen 2 Fallen zeigte einer keine Little'schen Momente, wahrend 
beim anderen Fall keine Anamnese zu erheben war. Von den frtiher 
von mir beschriebenen Zwillingen war nur einer bei der Geburt 
asphyktisch, der andere nicht 

Zeigen also nicht durchweg alle derartige Formen „Little‘sche 
Momente 44 , so mtissen wir auch von einer Eintheilung nach L.'s Aetio- 


1) Ueber die spastischen infantilen Paralysen und die ihnen verwandten 
Erkrankungen. Wiener med. Blatter. 1899. S. 747. 
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logie Abstand nehmen, und ware es wohl hinsichtlich der Sichtung 
der einzelnen Falle als auch, um weitere Verwirrung zu verhfiten, am 
besten, den Namen „Little’sche Krankheit 44 fallen zu lassen und anstatt 
dessen die betr. Krankheit mit Namen wie „angeborene Muskelstarre, 
angeborene Diplegie, erworbene Hemiplegie etc. 44 zu belegen. 

Was die Aetiologie unserer Falle weiter anlangt, so sei hier 
noch darauf hingewiesen, dass in dem einen Lues des Vaters sicher 
zu erheben war, in dem anderen war anamnestisch nichts zu eruiren. 
Gleichwohl mochten wir die allgemeine Gliose und Blutgefassver- 
mehrung nicht flir eine specifisch hereditar luetische Veranderung an- 
sehen, da wir ja wissen, dass Lues bei alien moglichen Erkrankungen 
des Centralnervensystems mitspielt und die luetischen Veranderungen 
sowohl im Kindes- wie im spateren Alter polymorpher Natur sind. 

Auch mochte ich hier noch einschalten, um Missverstandnissen 
bei der Beurtheilung meiner Falle vorzubeugen, dass diese patho- 
logische angeborene Muskelstarre mit der physiologischen Steifig- 
keit der Neugeborenen, auf die Anton und Freud aufmerksam 
gemacht haben, nichts zu thun hat. Letztere ist bei Weitem nicht so 
stark als die bei der krankhaften Starre, schwindet nach ein paar 
Wochen, um dem normalen Tonus der Musculatur Platz zu machen. 
Auf welche Entwicklungsvorgange diese physiologische Steifigkeit der 
Musculatur zuriickzufiihren ist, ist zur Zeit noch nicht sicher fest- 
stehend, jedenfalls konnen wir aber nicht annehmen, dass sie ahnliche 
Processe wie die pathologische Starre zur Ursache hat 

Bei zukflnftigen Beobachtungen von allgemeiner Muskelstarre 
wird es sich also empfehlen, diese Falle hauptsiichlich nach folgenden 
Gesichtspunkten zu bearbeiten. Es wird von Interesse sein, festzu- 
stellen, ob in der That die klinisch sicheren Falle von Starre ohne 
Lahmung, mit Oder ohne Krampfanfalle verlaufend, auch die gleichen 
Sectionsbefunde ergeben, und ob diese pathologischen Veranderungen 
sicher als congenital bis in das Uterinleben zurtickgehend angesprochen 
werden konnen. Mit dieser Frage verkntipft wird jene andere sein, 
ob die „Little'schen Momente 44 ffir die Entstehung der Erkrankung 
aberhaupt keine Bedeutung haben. Endlich wird es eine Aufgabe der 
Zukunft sein, zu untersuchen, welche Rolle die hereditare Lues bei 
Entstehung der congenitalen Gliose und Blutgefasswucherung bei den 
in Frage stehenden Erkrankungen spielt 

Meinem hochverehrten Chef, Herr Prof. 0. Vierordt, spreche ich 
fur die mir gegebene Erlaubniss der Publication obiger Falle sowie 
fiir seine Unterstiitzung bei Abfassung der Arbeit meinen warmsten 
Dank aus. 
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Aus dem Laboratorium der medicinischen Universitatsklinik zu Bonn 
(Greh. Rath Schultze). 

Ueber die mit Hfllfe der Marchifarbtmg nachweisbaren 
Yer&ndenmgcn im Rtlckenmark von S&nglingen. 

Yon 

Johannes Ton Tiling, 

Assifltenzarzt am St. Johannes-Hospital zu Bonn. 

(Mit 5 Abbildungen.) 

Zappert 16 )*) gebtihrt das Verdienst, zuerst an einem grosseren 
Material nachgewiesen zu haben, dass sich bei Kindern bis zum dritten 
Lebensjahre im Rtickenmark bei Anwendung der Marchi-Methode sehr 
haufig Veranderungen zeigen. Er fand besonders den intramedullaren 
Antheil der vorderen Wurzeln besetzt rait scbwarzen Kornchen, die 
er als Zeichen der Degeneration dieser Wurzeln anspricht. Vor diesen 
Vertiffentlichungen Zappert’s finden sich in der Literatur nur einige 
als Nebenbefunde verzeichnete hierher gehorige Mittheilungen, die bei 
Zappert erwahnt sind. 

Diese vorwiegend rein anatomischen Untersuchungen Zappert's 
erganzte Thiemich 13 ) dadurch, dass er die Rtickenmarke von klinisch 
genau beobachteten Kindern einer anatomischen Untersuchung unter- 
zog. Von Thiemich werden die Befunde Zappert's zum Theil be- 
statigt, zum Theil erweitert und modificirt 

Schliesslich machte Kirchgaesser 7 ) noch entsprechende Mit^ 
theilungen liber einige yon ihm untersuchte, kindliche Rtickenmarke. 

Im Anschluss an letztere Untersuchungen habe ich einer Anregung 
des Herm Dr. Kirchgaesser folgend Rtickenmarke von Kindern aus 
dem ersten und zweiten Lebensjahr ohne Rticksicht auf die Todes- 
ursache einer genauen Untersuchung unterworfen, wobei die Marchi- 
Methode in der von Kirchgaesser 6 ) angegebenen Weise zur An¬ 
wendung kam. 

Unter meinen 26 untersuchten Rtickenmarken finden sich solche 


*) Die Zahlen beziehen sich auf das am Schluss der Arbeit gegebene, 
alphabetisch geordnete Literaturverzeichniss. 
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von Frtthgeburten aus dem 7. Schwangerschaftsmonat bis zu Kindern 
von 23. Monaten. 

Da in Bonn neben einer kleinen Kinderabtheilung auf der medici- 
nischen Klinik nur eine Kinderambulanz existirt, war es nicht moglich, 
nur klinisch genau beobachtete Falle auszuwablen; aus demselben 
Grunde konnte manchmal erst 20 bis 30 Stun den, ja in einem Fall erst 
40 Stunden post partum die Autopsie gemacht werden; doch ist dieser 
Umstand, wie unten auseinandergesetzt, wohl nicht ffir die gefundenen 
Veranderungen verantwortlich zu machen. 

Es fanden sich nun bei Mar chi-Praparaten, wie aus der unten 
aufgeftihrten Tabelle ersichtlich ist, mit einer Ausnahme, Fall 2, bei 
alien untersuchten Rlickenmarken eine mehr oder weniger starke An- 
haufung schwarzer Komchen im intramedullaren Antheil der vorderen 
und auch der hinteren Wurzeln. 

Ehe ich aber auf diese Befunde an den Nervenwurzeln naher ein- 
gehe, mochte ich erst diejenigen schwarzen Komchen berfieksichtigen, 
die sich bei zahlreichen Praparaten ganz diffus liber den ganzen Quer- 
schnitt verstreut oder mehr auf die weisse Substanz beschrankt vor- 
finden. Natiirlich ist hier nicht jene sogenannte staubformige, erst bei 
starkerer Vergrosserung deutlich erkennbare Koraung gemeint, die 
zuweilen gefunden wurde, z. B. in der Umgebung einer bei der Heraus- 
nahme des Rtickenmarks durch Abgleiten der Scheere zufallig gesetz- 
ten Verletzung. Im Allgemeinen waren, wie gesagt, diese Komchen 
ziemlich gleichmassig liber die weisse Substanz vertheilt; nur in einzelnen 
Praparaten waren sie in den Hinterstrangen etwas zahlreicher, doch 
schien es nicht rathsam, aus diesen diffus fiber die weisse Substanz 
verbreiteten Komchen auf eine Degeneration der Faserbahnen zu 
schliessen, denn diese Koraung fand sich in keinem einzigen Fall so 
zahlreich und nur auf bestimmte Strange beschrankt, dass gleich das 
Querschnittsbild den Eindruck einer Strangdegeneration hervorrief. 
Wahrend Thiemich 13 ) bei etwa V 3 seiner Falle eine Degeneration 
einzelner Strange oder der ganzen weissen Substanz fand, zeigten sich 
bei meinen Praparaten auf Langsschnitten nur bei 3 Rflckenmarken 
(Fall 6 im Vorderstrang und Pyramidenseitenstrang, Fall 18 in der 
Wurzeleintrittszone des Hinterstranges und Fall 21 im Vorderstrang) 
vereinzelte (l hochstens 2 Komchenreihen im Schnitt, wahrend die 
meisten durchgesehenen Schnitte aus denselben Strangen gar keine 
derartige Fasera enthielten) deutlich als degenerirt anzusprechende 
Fasern (Fig. 1). Von diesen Rdckenmarken fanden sich aber bei 
Fall 6 und 18 noch sonstige Veranderungen, die spater zur Sprache 
kommen sollen. 

Aus diesen fiber die weisse Substanz verstreuten Kornchen kann 
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man wohl nur dann, wenn sie gehauft in bestimmten Strangen auf- 
treten, einen Rlickschluss darauf machen, dass ein pathologischer Zu- 
stand in den Nervenfasern des betreffenden Stranges besteht. Im Uebrigen 
ist diese Kornung wobl als innerhalb der Breite des Physiologischen 
liegender Nebenbefund der Marchi-Farbung anzusehen. 

Gehen wir nun zu den Befunden an den austretenden Wurzeln 
liber, so zeigt sich ein merklicher Unterschied zwischen den gleich 
nach der Geburt gestorbenen Frtihgeburten Fall 1, 2 und 3 einerseits 
und denen, die einige Tage gelebt haben, und den ausgetragenen 
Kindern (Fall 4 und 5 bis 26) andrerseits. Bei jenen liess sich nur 
eine sehr geringe Kornung nachweisen Oder sie fanden sich ganz frei 
von Kornchen, Fall 2. Vielleicht steht dieser Befund in Verbindung 
mit der in diesem Lebensalter noch recht mangelhaften Entwicklung 


1 


Fig. 1. Fall 6. Langsschnitt des Vorderstranges aus der Cervicalanschwellung. 

Einzelne degenerirte Fasern. 

der Markscheiden. Die Ursache fiir die Frlihgeburt auch als Ur- 
sache ftir den Riickenmarksbefund anzusehen, ist in diesen Fallen 
wohl nicht angangig, denn Lues der Mutter liess sich in keinem der 
Fiille nachweisen, vielmehr handelte es sich bei Fall 2 um ein Zwillings- 
kind, ebenso waren Fall 3 und 4 Zwillinge mit gleichzeitigem Hydramnios 
und bei Fall 1 war kein Grund fur die Frlihgeburt ersichtlich; die 
Mutter hatte eine Vagina duplex, aber ob auch Missbildungen der 
inneren Genitalien bestanden, konnte nicht ermittelt werden. 

Im Gegensatz zu meinen negativen Untersuchungsergebnissen an 
den drei Frtihgeburten steht der von Zappert 16 ) in seiner ersten 
Veroffentlichung angefuhrte Befund bei einer Frlihgeburt aus dem 
VII. Lunarmonat, der deutliche Degeneration darbot. Zwar geht aus 
Zappert’s Tabelle nicht hervor, wie lange dieses Band nach der 
Geburt noch gelebt hat, doch konnte dieser Befund eventuell darin 
eine Erklarung finden, dass das extrauterine Leben fruhreifer Kinder 
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auf die Markscheidenentwicklung der Nerven einen fordernden Ein- 
fluss austlben soil. Auf diese zuerst von Flechsig (citirt bei West- 
phal) gemachte und spater von A.Westphal 15 ) bestatigteBeobachtung 
konnte man vielleicht auch die bei meinem Fall 4 gefundene, etwas, 
allerdings nicht bedeutend deutlichere Kornchenansammlung zurttck- 
ffihren. Es handelte sich hier um ein 4 Wochen zu fruh geborenes 
Kind, das am 13. Tage post partum an Lebensschwache einging. Dassbei 
diesem Kinde in utero einwirkende Schadigungen als Grund fttr die Kor- 
nung heranzuziehen seien, lasst sich nicht annehmen, da ja Fall 4 ein 
Zwillingsbruder von Fall 3 war, der sogut wie gar keine Kornung zeigte. 

Es soil hierdurch keineswegs bewiesen werden, dass die Kornung 
der Marchi-Praparate in ursachlichem Zusammenhang mit der Mark¬ 
scheidenentwicklung stehh Vielmehr kann das fast vollstandige Fehlen 
der Kornchen bei Frtthgeburten vielleicht begrtindet sein in dem rela- 
tiven Mangel an Markscheiden; denn die schwarzen Schollen sind doch 
wohl als Umsatzproducte der Markscheiden anzusehen, ganz abgesehen 
von der Frage, ob es sich dabei um durch physiologische Abnutzung 
bedingte Stoffwechselproducte oder um den Ausdruck eines patho- 
logischen Zerfalls der Markscheiden handelt. Bei entsprechenden 
Weigert-Praparaten war meist nur ein Theil der Fasem schwarz 
gefarbt, der ganze Querschnitt erschien oft so blass, dass die Grenze 
zwischen grauer und weisser Substanz besonders an den Seitenstrangen 
kaum bestimmt werden konnte. Die Wurzelfasern waren theils ge¬ 
farbt, in anderen Fallen aber ganz blass; stellenweise erschienen an 
den Wurzeln gefarbte und ungefarbte Fasem neben einander; doch 
kann ich aus meinen wenigen Praparaten keine sicheren Schliisse in 
Bezug auf die Markscheidenentwicklung der Wurzelfasern ziehen. Bei 
ausgetragenen Kindem waren sie gut schwarz gefarbt. Es ist vielleicht 
auch weder die van Gieson- noch die Weigertfarbung gerade dazu 
geeignet, die einzelnen Stadien der Markscheidenentwicklung zur An- 
schauung zu bringen. 

Abgesehen von den Friihgeburten ist nun in meiner Tabelle der 
Befund an den austretenden Wurzeln bei der grossten Mehrzahl der 
Falle als „geringe Kornung 44 bezeichnet. Nur bei 4 Praparaten, Fall 
8, 9, 10, 14, wurde in Bezug auf die vorderen Wurzeln die Bezeichnung 
„deutliche“ resp. „starke 44 Kornung gewahlt. Ich mochte hier ein- 
schalten, dass die Wahl der Bezeichnung „sehr gering 44 , jeering 44 , 
„deutlich“ und „stark‘ 4 selbstverstandlich keine absolut sichere ist, son- 
dern von subjectiven Eindriicken und sonstigen Zufalligkeiten abhangig 
ist; auch bestehen natlirlicli zwischen den einzelnen Kategorien keine 
scharfen Grenzen, sondern fliessende Uebergange. 

Wahrend Thiemich 13 ) angiebt, dass schon im dritten und vierten 
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Leben8vierteljahr die negativen Befunde sehr haufig sind und dass zu 
dieser Zeit eine auf die hinteren Wurzeln beschrankte Degeneration 
vorkommt, konnte ich bei Rtlckenmarken von Kindern aus dem er- 
wahnten Alter und auch bei noch alteren Kindern negative Befunde 
nicht constatiren. 

Analog den Beobacbtungen Zap pert's, Thiemich’s und Kirch- 
gaesser’s fanden sich auch bei meinen Untersuchuugen die Verande- 
rungen vorwiegend in der Hals- und Lendenanschwellung, wahrend 
Cervical- und Dorsalmark ganz frei oder nur mit ganz vereinzelten 
Kornchen besetzt waren. Ein deutlicher Unterschied in der Intensitat 
der Kornung zwischen Hals- und Lendenanschwellung war in der 
Mehrzahl der Falle nicht nachweisbar. Fall 4 und 6 zeigen in der 
Cervicalanschwellung, Fall 5, 7, 8, 9, 17, 18, 23, 25 in der Lumbal- 
anschwellung eine starkere Kornchenanhaufung. 

Der Klirze halber wurden feinere Unterschiede in der Tabelle weg- 
gelassen. 

Auch in den Vorderh6mern zeigten sich im Yerlauf der sich auf- 
fasernden vorderen Wurzeln schwarze Kornchen; doch m6chte ich 
hervorheben, dass ich niemals Bilder fand, die den von Zappert 17 ) 
gegebenen Abbildungen 1 und 2 in seiner ersten Veroffentlichung ent- 
sprochen hatten. In keinem Praparat war die Kornung in der grauen 
Substanz so zahlreich und namentlich waren die Kornchen niemals so 
deutlich in Langsreihen angeordnet. Es ware mir nicht moglich ge- 
wesen, allein aus der Kornchenanordnung ein Bild vom Verlauf der 
Wurzelfasern in den Vorderhomern zu gewinnen. 

Neben diesen Ergebnissen an den vorderen Wurzeln wurde auch 
den hinteren Wurzeln eine besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Von 
alien Rtlckenmarken habe ich aus der Cervical- und Lumbalanschwel- 
lung auch Langsschnitte angefertigt. Um die Befunde an den hinteren 
Wurzeln mit denen an den vorderen vergleichen zu konnen, wurden 
selbstverstandlich auch von den motorischen Wurzeln stets Langs¬ 
schnitte gemacht. Zu diesem Zweck wurden die in Mtiller'scher Flftssig- 
keit vorgeharteten Stlicke in einer durch den Centralkanal gehenden 
frontalen Ebene gespalten und die hintere Halfte eventuell in der Ebene 
der Incisura longitudinalis posterior noch einmal halbirt und die so 
gewonnenen Blocke der Lange nach zerschnitten. Dabei mussten je- 
doch besonders bei den vorderen Wurzeln wahrend des Schneidens 
die Schnitte unter dem Mikroskop stets controlirt werden, um unter 
Umstanden den eingespannten Block in eine andere Ebene einzu- 
stellen. Und doch konnte es auch bei diesen Vorsichtsmaassregeln ge- 
schehen, dass, wenn der ganze Block geschnitten war, nur einzelne 
brauchbare Schnitte, in denen wirklich die austretenden Wurzeln der 
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Lange nach getroffen waren, gewonnen wurden, da die vorderen Wurzeln 
in relativ feinen Btlndeln und, was besonders storend ist, in krummer 
Richtung den Markmantel durchbrechen. 

Vergleicht man nun solche Langsschnitte mit den entsprechenden 
Querschnitten, so zeigt sich bei den vorderen Wurzeln gewohnlich 
kein oder nur ein sehr geringer Unterschied in der Intensitat der 
Kornung. Sehr auffallend war dagegen haufig der Unterschied bei den 
hinteren Wurzeln. Dieser Umstand ist wohl darauf zurtickzuf&hren, 
dass die hinteren Wurzeln mehr schrag aufsteigend in das Riicken- 
mark eintreten, also mit der Horizontalebene einen grosseren Winkel 
bilden, als die vorderen Wurzeln, so dass auf Riickenmarksquerschnitten 
oft nur schrag getroffene BUndel der intramedullaren Antheile der 
hinteren Wurzeln sichtbar sind. Auf solchen Langsschnitten liessen 



Fig. 2. Fall 23. Laugsschnitt der hinteren Wurzeln aus der Cervicalanschwellung. 


sich die hinteren Wurzelfasern bis weit in das Rtickenmark hinein, 
oft bis aber die Umbiegungsstelle, in die Langsrichtung verfolgen. (Fig. 2.) 
Wenn man die derartig angefertigten Praparate nun durchmikrosko- 
pirt, so erscheinen ausser bei dem schon mehrfach erwahnten Fall 2 y 
der ttberhaupt keine Kornung zeigte, in alien Fallen auch die hinteren 
Wurzeln mit Kornchen besetzt. Vergleicht man die Intensitat der 
Kornung in den vorderen und hinteren Wurzeln, so tritt mit voller 
Deutlichkeit die Thatsache hervor, dass bei den alteren Kindern 
Fall 20, 22, 23, 24, 25, 26 die Kornung in den hinteren Wurzeln 
deutlicher ist als in den vorderen. Die starksten Anhaufungen 
von schwarzen Schollen, die liberhaupt gefunden wurden, waren gerade 
an den hinteren Wurzeln der Praparate 23 und 24 zu constatiren. 
Es stimmen in dieser Hinsicht meine Untersuchungsergebnisse mit 
denen Kirchgaesser's 7 ) tiberein, wahrend Thiemich 14 ) in seiner 
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Habitation ssch rift schreibt: „Es geht weder aus meinen eignen (60) 
noch aus Zappert’s (140) Riickenmarksuntersuchungen hervor, dass 
bei Kindern der ersten Lebenswochen und Monate nur die vorderen. 
bei alteren haufiger auch die hinteren Wurzeln ergriffen sind. w Nattir- 
lich sind meine im Vergleich zu diesem ungemein grossen Material 
von Zappert und Thiemich an Zahl geringen Untersuchungen nicht 
absolut beweisend, aber es ware doch moglich, dass diese mehr oder 
weniger negativen Befunde an den hinteren Wurzeln darauf beruhen, 
dass Zappert und Thiemich ihre Untersuchungen auf Rdckenmarks- 
querschnitte beschrankten, wenigstens fand ich in den betreffenden 
Arbeiten keinen Hinweis darauf, dass auch Langsschnitte angefertigt 
wurden. 

In Fall 4, 5, 6, 8, 9, 10, 11, 13, 14, also im Allgemeinen bei den 
jiingeren Bandera, war ein Ueberwiegen der Veranderungen an den 
vorderen Wurzeln zu constatiren, wahrend eine auf die vorderen 
Wurzeln beschrankte Kornung sich in keinem Falle fand. Bei den 
tlbrigen Rtickenmarken war kein deutlicher Unterschied zwischen 
hinteren und vorderen Wurzeln bemerkbar. 

Die Ansicht Zappert's 18 ), dass die Alteration der sensiblen 
Wurzeln ebenso wie bei Erwachsenen ein gelegentliches Vorkommen 
bei bestimmten Krankheiten darstelle, dass aber in der Haufigkeit von 
Veranderungen der motorischen Wurzelfasem der charakterist.ische 
Saugliugsbefund gelegen sei, konnte also durch die vorliegenden Unter¬ 
suchungen nicht bestatigt werden. 

Mehrfach fanden sich dann noch die auch von Zappert und 
Thiemich als nebensachlicher Befund erwahnten groben, schwarzen 
Schollen, die gewohnlich in der Gegend, wo die hinteren Wurzeln die 
Pia durchsetzen, gesehen wurden. Von Kirchgaesser 6 ) wurden 
diese Schollen als Kunstproducte angesehen, die durch bei der Heraus- 
nahme des Ruckenmarks gesetzte Traumen bedingt sein konnten. 
Dafhr, dass diesen Schollen kein besonderer Werth far die Beurtheilung 
der Nervenfasera beizumessen ist-, spricht auch die Thatsache, dass 
sich ganz ahnliche Gebilde auch neben den Wurzeln zwischen Pia 
und Riickenmark vorfinden. 

Die von den Clarke’schen Saulen zum Kleinhiraseitenstrang ziehen- 
den Fasern zeigten zum grossten Theil eine als „gering“ oder ,,sehr 
gering“ bezeichnete Kornung, einige liessen gar keine Kornchen er- 
kennen; bei Fall 24 ist die Bezeichnung „deutliche“ Kornung in An- 
wendung gekommen. Es ist jedoch keine Beziehung der Intensitat 
der Koraung zu der der vorderen oder hinteren Wurzeln ersichtlich. 
Das eine Mai, Fall 23, fand sich „sehr geringe u Kornung der von den 
Ularke'schen Saulen ausgehenden Fasern bei gleichzeitiger geringer 
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Kornung der vorderen und starker Kornung der hinteren Wurzeln. 
Im Fall 24 dagegen war bei gleichem Befund an den Wurzeln eine 
.,deutliche M Kornung der von den Clarke’schen Saulen ausgehenden 
Fasern zu bemerken. 

Feraer waren die Fasern der Commissura ant. in einem Theil der 
Falle, besonders in Fall 8, 20, 21, 22, 23, 24, 26 in geringem Grade 
mit Kornchen verseben. 

Etwas starker als die von den Clarke’schen Saulen zum Kleinhim- 
seitenstrang ziehenden Fasern erschien im Allgemeinen das sogenannte 
Krause’sche Respirationsbiindel und die aus demselben austretenden 
Fasern des Accessorius mit Kornchen besetzt. Nur im Fall 6 fand 



sich eine starke Kornung sowohl des Respirationsbtindels als auch 
der austretenden Accessoriusfasern. Dieses Praparat bot aber noch 
eine Eigenthumlichkeit insofern, als der Vorderstrang der einen 
Seite etwa nur 2 / 3 so stark war wie der der anderen Seite; ebenso 
zeigte sich das Vorderhorn auf der Seite des geringeren Vorderstranges 
deutlich schmaler, als auf der anderen Seite (Fig. 3).. Diese Differenz 
der Vorderstrange reichte bis ins Dorsalmark hinunter, war aber im 
Cervicalmark am deutlichsten. Eine Ursache fttr diesen wohl sicher 
als pathologisch anzusehenden Befund liess sich nicht nachweisen. 
Endlich bot dieses Rlickenmark auch am deutlichsten jene oben er- 
wahnten degenerirten Fasern im Vorderstrang und im Pyramiden- 
seitenstrang dar. 

13* 
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Ausser den Rdckenmarken konnte ich noch yon drei Kindem 
(Fall 3, 6, 8) die Medulla oblongata einer Untersuchung unterziehen. 
Es handelte sich hierbei um ein 4 Wochen zu frfth geborenes Kind, 
— Zwilling bei Hydramnios — das 26 Stunden post partum an Lebens- 
schwache einging und um 2 lebend perforirte, — die Perforation 
musste wegen verengten Beckens ausgeffthrt werden — ausgetragene 
Kinder, bei denen jedoch bei der Operation die Medulla oblongata 
unyerletzt geblieben war. Bei der Untersuchung ergab sich im Wesent- 
lichen dasselbe Resultat, das Zap pert beschrieben hat. Die motorischen 
Himnervenwurzeln waren in geringem Grade mit Kornchen besetzt, 
die sensiblen Wurzeln waren frei yon Kornchen. In den Fallen 5 
und 7 erschien der Abducens etwas reichlicher gekorat als die tlbrigen 
motorischen Himnerven, doch entsprach in diesen beiden Fallen die 
Koraung der Himnerven ungefahr deijenigen der spinalen Wurzeln. 
Im Fall 3, dessen Rtickenmark nur sehr geringe Koraung aufwies, 
fanden sich Hypoglossus, Vagus und Facialis fast frei oder nur sehr 
gering gekorat, wahrend Oculomotorius, Trochlearis und Abducens 
eine starkere Koraung aufwiesen als die erstgenannten Himnerven. 
Zappert 17 ) hebt auch hervor, dass besonders die Augenmuskelnerven 
gekorat erscheinen. Wahrend in 3 und 5 der Vagus als frei von 
Kornchen bezeichnet wurde, erwies er sich in 7 als „sehr gering ge- 
korat w . Ebenso zeigte sich der Acusticus im Fall 7 in geringem 
Grade mit Kornchen besetzt Von grossem Interesse war mir an- 
gesichts dieser Befunde die von A. Westphal 15 ) auf Grand zahlreicher 
Untersuchungen gemachte Beobachtung, dass von den Himnerven bei 
der Geburt die sensible Trigeminuswurzel, der Glossopharyngeus und 
der Vagus in Bezug auf ihre Markscheiden als noch unentwickelte 
Nerven zu bezeichnen seien. Das waren also ungefahr diejenigen 
Nerven, die bei der Marchifarbung im Wesentlichen ohne schwarze 
Kornchen erscheinen, so dass die Vertheilung der Kfiraung an den 
Himnerven aus den Untersuchungsergebnissen von Westphal eine 
ganz ungezwungene Erklarung zu finden scheint, da ja Nerven ohne 
Markscheiden keine Schollenbildungen zeigen konnen. An Weigert- 
Praparaten zeigen sich die motorischen Himnerven intensiv schwarz 
gefarbt. Von den sensiblen Nerven erscheint der Vagus in alien drei 
Fallen sehr blass. Im Fall 7 ist vielleicht auch die sensible Trigeminus¬ 
wurzel weniger intensiv schwarz als die motorische, doch ist kein 
deutlicher Unterschied zu constatiren. 

Damit kame ich zur Frage, was bedeutet diese bei der Marchi¬ 
farbung auftretende Koraung? 

Es liegt ja in erster Linie nahe an eine durch postmortale Ver- 
anderangen bedingte Erscheinung zu denken, doch spricht, abgesehen 
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von anderen GrUnden, die Thatsache dagegen, dass Praparate, die erst 
langere Zeit post mortem (Fall 15 z. 5. konnte erst 40 Stunden nach 
dem Tode secirt werden) in die Fixirungsflnssigkeit gelegt wurden, 
oft weniger afficirt erschienen als solche Rttckenmarke (Fall 14, Autopsie 
erfolgte 5 Stunden post mortem), die bald nach dem Tode fixirt wurden. 
Ebenso weist auch Zap pert 16 ) die Annahme postmortaler Yerande- 
rungen zurttck. 

Auch ist es wohl ausgeschlossen, dass etwa Zerrungen des Riicken- 
marks bei der Herausnahme desselben als Ursache der Veranderungen 
anzuschuldigen sind, denn ich habe bis auf 2, deren Herausnahme 
ich persbnlich fiberwachte, alle Ruckenmarke selbst mit der grossten 
Vorsicht herausgenommen. Dann hat auch besonders Kirchgaesser 
darauf hingewiesen, dass die durch Traumen veranlassten schwarzen 
Kornchen ganz anders aussehen als die eigentlichen Marchi-Schollen. 
Versuche, die mit der von Teljatnik 11 ) angegebenen Methode zur 
Unterscheidung der schwarzen Schollen, die wirklich degenerirten 
Fasern entsprechen, von den „zufalligen Degenerationsschollen u an- 
gestellt wurden, fuhrten nicht zu brauehbaren Resultaten. 

Nun konnte man meinen, diese Kornung stehe in irgend einem 
Zusammenhang mit der Entwicklung der Markscheiden. Nach den 
Untersuchungen von Westphal „erreichen die spinalen Nerven das 
Stadium der Markreife ganz langsam und allmahlich und stehen erst 
im zweiten und dritten Lebensjahr dem ausgewachsenen Zustand der 
erwachsenen Nerven sehr nahe, haben ihn aber noch nicht in alien 
Fallen erreicht“. Mit dem Zeitpunkt der Markreife stimmt ja auch 
ungefahr das Alter tiberein, bei dem nach Zappert’s zahlreichen 
Untersuchungen keine Kornchenbildungen mehr zu finden sind. 
Zap pert erklart sich gegen die Annahme, dass die beobachteten schwarzen 
Kornchen in den Rtickenmarks- und Hirnnervenwurzeln als von der 
Markscheidenentwicklung abhangige Befunde aufzufassen seien, weil 
er eine so grosse Incongruenz zwischen dem Alter der untersuchten 
Kinder und den beobachteten Wurzelveranderungen constatiren konnte. 
Bei den vorliegenden Untersuchungen trat zwar keine solche besonders 
deutliche Incongruenz zu Tage, doch spricht wohl der Umstand gegen 
die Annahme einer zu der Entwicklung der Markscheiden in ursach- 
lichem Anhangigkeitsverhaltniss stehenden Erscheinung, dass die Hirn- 
nerven, deren Markscheiden nach Westphal zur Zeit der Geburt noch 
in der Entwicklung begriffen sind, gerade am wenigsten afficirt sind, 
dann auch die Thatsache, dass die Wurzeln nach ihrem Durchtritt 
durch die Pia sehr haufig ganz frei von Kornchen erscheinen. Ferner 
f&hrt Zappert an, dass beim Neugeborenen gerade die vorderen 
Wurzeln schon mit voll ausgebildeten Markscheiden sich prasentiren, 
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wahrend er die Fettkornchenzellen, „denen anscheinend eine Rolle bei 
der Markscheidenbildung zukommt“, aus deren Vorhandensein man 
also folgem konnte, dass hier die Markseheiden noch nicht vollig 
ausgebildet sind, nur bei einzelnen Riickenmarken und besonders in 
den Hinterstrangen vorfand. Thiemich meint dagegeD, dass man 
nicht berechtigt sei, die Kornchenzellen als normale Befunde bei in 
der Entwicklung begriffenen Riickenmarken zu verzeichnen. Er scheint 
keinen Unterschied zu machen zwischen den Marchi-Kornchen und 
den Fettkornchenzellen, die Zap pert scharf geschieden wissen will, 
und halt die in der weissen Substanz auftretenden Kornchen flir einen 
Befund yon mehr als nebensachlicher pathologischer Bedeutung. Ich 
will nicht naher auf das Vorkommen und die Bedeutung der Fett¬ 
kornchenzellen eingehen, die auch bei einigen meiner Praparate sich 
vorfanden; doch liessen sich vielleicht die entgegenstehenden Ansichten 
so vereinigen, dass die Kornchenzellen einerseits das far den Aufbau 
der Markseheiden nothige Material herbeizuschaffen, andererseits die 
Zerfallsproducte der Markseheiden fortzuschaffen haben, also bei in 
der Entwicklung begriffenen und bei erkrankten Markseheiden sich 
finden konnten. Mit Riicksicht auf die Frage, ob die vorderen 
Wurzeln bei der Geburt schon voll ausgebildete Markseheiden haben, 
mochte ich auf die oben angeffihrten Anschauungen WestphaFs 
verweisen. 

Zappert macht nun aufmerksam auf das Zusammentreffen von 
Degenerationen der vorderen Wurzeln, des Accessorius und der von den 
Clarke’schen Saulen zu den Kleinhirnseitenstrangen ziehenden Nerven- 
fasern, also besonders solcher Fasern, die ihren Ursprung, ihr trophisches 
Centrum, im Ruckenmark selbst haben, und ist geneigt, die primare 
Ursache der Nervenfaserdegenerationen in einer diffusen Veranderung 
der Ganglienzellen im Rfickenmark zu suchen. In meinen Praparaten 
finden sich jedoch ebenso haufig auch mehr oder weniger starke 
Veranderungen an den hinteren Riickenmarkswurzeln, deren Ursprung 
und trophisches Centrum in den Spinalganglien, also ausserhalb des 
Rfickenmarks liegt. 

Zappert untersuchte nun die Ganglienzellen der Vorderhorner 
mit Hulfe der NissPschen Zellfarbemethode und war einigermassen 
tiberrascht, wie selten bei deutlichen Wurzelveranderungen Zellver- 
anderungen nachweisbar waren. Er konnte dieselben nur 6 mal unter 
40 Fallen finden. 

Mtlller und Manikatide (citirt bei Zappert) fanden dagegen 
bei 7 an Darmkatarrhen gestorbenen Sauglingen stets Veranderungen 
der Vorderhornzellen. Thiemich vermuthet wenigstens zum Theil 
auch fttr seine Falle pathologische Zell veranderungen. 
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Um diesen Widerspruch zwischen seinen eigenen Befunden an 
den Ganglienzellen der Vorderhomer und an den motorischen Wurzel- 
fasern zu erklaren, kommt Zappert zu dem Schluss, „dass das Ueber- 
wiegen der Degenerationen an den vorderen Wurzeln in der Mehrzahl 
der Falle darin seinen Grand finden konnte, dass zur Zeit des Todes 
die Ganglienzellen sich von der Schadigung 44 , die sie betroffen und die 
zuweilen sichtbare Veranderangen hervorgerufen hat, „scbon wieder 
erholt haben, wahrend der spater erkrankte Nerv dieselben noch auf- 
weist 44 . Diese Regeneration der Ganglienzelle, die an sich gewiss 
moglich ist, konnte doch nur dann eintreten, wenn die Schadlichkeit, 
nachdem sie die Lasion der Ganglienzelle gesetzt hat, nicht weiter 
einwirkt. Gingen aber die Kinder zu Grunde, so miisste die auf die 
Zellen einwirkende Schadlichkeit, die durch die zum Tode ftihrende 
Erkrankung doch veranlasst sein soil, auch bis zum Tode fortgewirkt 
haben und wtirde also eine Degeneration der Zellen verhindert haben. Da 
meine Untersuchungen sich auf Marchi-, van Gieson-, Carmin- und 
Kulschitzky-Wolters'sche Praparate beschrankten und keine Nissl- 
scheFarbung ausgeftihrt wurde, habe ich natiirlich keinUrtheil dartiber, 
ob Zellveranderungen irgend welcher Art in meinen Praparaten vorliegen. 
Abgesehen davon, scheint mir aber eine von den Ganglienzellen ab- 
hangige secundare Degeneration der Wurzelfasern wenig wahrschein- 
lich. Denn bei verschiedenen Ruckenmarken, bei denen auf den oben 
beschriebenen Langsschnitten extra- und intramedullare Antheile der- 
selben Wurzelfasern ohne Unterbrechung sichtbar sind, ist es hochst 
auffallend, dass die schwarze Komung nur genau bis zur Durchtritts- 
stelle der Nervenwurzeln durch die Pia reicht, so dass die extramedullar 
liegenden Fasern vollkommen frei von Kornchen erscheinen. Diese 
Beobachtung, die iibrigens aiich von Kirchgaesser gemacht worden 
ist, wie mir von ihm personlich bestatigt wurde, ist doch mit Zappert’s 
Auffassung schwer zu vereinbaten, wenigstens ist mir kein ausreichen- 
der Grand ersichtlich, warum eine von einer Schadigung der zu- 
gehorigen Ganglienzelle abhangige secundare Degeneration der Wurzel¬ 
fasern plotzlich an der Durchtrittsstelle der Nerven durch die Pia 
Halt machen sollte. Ferner erscheinen an den hinteren Wurzeln die 
mit Kornchen besetzten Theile der Nervenfasem von ihrem trophischen 
Centrum in den Spinalganglien durch eine Strecke von unveranderten, 
das heisst bei Marchi-Farbung nicht mit Kornchen besetzten Nerven- 
fasern getrennt, was ebenfalls auf den schon erwahnten Langsschnitten 
besonders deutlich wird. Dass die Nervenfaserstrecke von den Spinal¬ 
ganglien bis zur Durchtrittsstelle durch die Pia auch schon wieder 
regenerirt sein sollte, lasst sich doch nicht annehmen, und differente 
Ursachen fftr die Komung in den vorderen und hinteren Wurzeln 
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vorauszusetzen, erscheint gezwungen. Nach diesen AusfQhrungen 
dfirfte es wenig wahrscheinlich sein, dass wir es bei den besprochenen 
Wurzelverander ungen wirklich mit secundaren Degenerationen der 
Wurzelfasem zu thun haben. 

Es drangt sicb nun die Frage auf, was bringt die Behandlung 
der Praparate nach der Marchi’schen Methode denn eigentlich zur 
Darstellung? Bei der Durchsicht der einschlagigen Literatur finden 
sich zahlreiche Notizen, die davor wamen, in jeder Schollenbildung 
pathologische Vorgange zu sehen. 

Wbrtlich citiren mochte ich hier folgende Stelle aus der Arbeit 
von Flatau 3 ) liber die excentrische Lagerung der langen Bahnen im 
Rtickenmark. Flatau fand „solche scheinbare Degenerationen der vor- 
deren Wurzeln 1. in ganz verschiedenen Experimented nach Durch- 
schneidung des Rnckenmarks in yerschiedenen Hohen und nach Durch- 
trennung der hinteren Wurzeln, und 2. in ganz normalen Rtickenmarken 
von Hunden und Katzefi. Man sieht namlich besonders in den beiden 
Anschwellungen des Rnckenmarks oft in den intramedullaren Ztigen 
der vorderen Wurzeln zahlreiche runde, mittelgrosse Schollen einge- 
bettet, die meistens einzeln, mitunter auch zu zwei bis vier perlschnur- 
artig zusammenliegen und dem Verlauf der vorderen Wurzeln folgen. 
Man kann diese Schollen noch grosse Strecken ins Vorderhorn hinein 
verfolgen. Da diese Schollen meistens ausserhalb der Wurzelfasem 
liegen, femer die extramedullaren vorderen Wurzeln degenerationsfrei 
sind, so glaube ich, dass man diesem Befund keine pathologische Be- 
deutung zuschreiben soll“ Ich bin weit entfernt, diese aus den Be- 
funden bei Rtickenmarken von Hunden und Katzen sich ergebenden 
Schlussfolgerungen deshalb unmittelbar auf das kindliche Rtickenmark 
ttbertragen zu wollen, aber diese an den vorderen Wurzeln bei an- 
scheinend normalen Riickenmarken von Hunden und Katzen gefundenen 
Veranderungen stimmen so auffallend mit meinen Untersuchungs- 
ergebnissen nberein, dass ich es nicht unterlassen zu kbnnen meinte, 
auf diese Uebereinstimmung hinzuweisen. Was die Lage der Schollen 
anbetrifft, so ist auf dieselbe wohl kaum besonderer Werth zu legen, 
da doch wohl feststeht, dass dieselben als fettahnliche Umsatzproducte 
der Markscheiden anzusehen sind. Man kann sich das Vorkommen 
der Schollen innerhalb und ausserhalb der Markscheiden vielleicht 
folgendermassen erklaren: Ist die Veranderung der Markscheiden 
jiingeren Datums, so werden die nach vorausgehender Behandlung der 
Praparate mit Mlilier’scher Fliissigkeit durch Osmiumsaure sich schwarz 
farbenden Stoffe sich noch in den Markscheiden befinden. In spateren 
Stadien, wenn die FortschafiFung dieser Umsatzproducte schon im 
Gange ist und die Markscheide sich eventuell schon wieder regenerirt 
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hat, werden die schwarzen Schollen sich mehr zwischen den Fasem 
fmden. 

Ausserdem finden sich in der Literatur noch zahlreiche Beob- 
achtungen, ich erwahne nur die Arbeiten von Brauer, Cassirer, 
Hammer, Luce, Nonne, Teuscher, Oppenheim-Siemerling u.A., 
bei Thieren und bei Menscben, dahingehend, dass bei ganz gesunden Indivi- 
duen, also bei anscheinend normalemNervensystem,im Rtickenmark und in 
den peripheren Nerven bei Anwendung der Marchi-Methode schwarze 
Kornchen und Schollen im Geleit der Nervenfasem vorhanden sind. 

Ehe ich aber die M5glichkeit, dass es sich bei den Wurzelver- 
anderungen des Kindes nur um physiologische Vorgange handelt, in 
Rficksicht ziehe, muss die Frage erortert werden, ob und welche Be- 
ziehungen zwischen den anatomisch sichtbaren Veranderungen und den 
wahrend des Lebens aufgetretenen klinischen Erscheinungen bestehen. 
Zappert fand, dass bei einem hereditar luetischen Kinde, das besonders 
starke Wurzelveranderungen zeigte, in den letzten Wochen des Lebens 
starke Beugecontracturen und geringe Paresen der oberen und der 
unteren Extremitaten beobachtet werden konnten. Er glaubte nun 
„eine Beziehung zwischen den krankhaften Muskelspasmen und den 
auffallenden Veranderungen der vorderen Wurzeln“ erblicken zu konnen 
und gab spater eine Eintheilung der Erkrankungen des peripheren 
motorischen Neurons im Kindesalter, die hauptsachlich auf dem Grade 
der mit der Marchi-Methode zur Darstellung zu bringenden Wurzel¬ 
veranderungen begrtindet war, die aber doch wohl bei der bisher 
keineswegs mit Sicherheit klargestellten Bedeutung dieser im kind- 
lichen Rtickenmark zur Anschauung kommenden Marchi-KSmung etwas 
verfruht erscheint. In spateren Arbeiten ist der Autor fibrigens auf 
diese Eintheilung nicht mehr zuruckgekommen. Thiemich konnte 
dagegen bei deutlicher Degeneration der vorderen Wurzeln wahrend des 
Lebens nicht immer Spasmen und Paresen vorfinden. Er weist nach- 
drficklich darauf hin, dass die Marchi-Methode nichts fiber den specifisch 
fiinctionirenden Antheil der Nervenfasern, den Axencylinder, aussage, 
und warnt davor, die bei der Marchi-Methode erkennbaren Veranderungen 
ohne Weiteres als anatomisches Correlat der klinisch beobachteten 
Storungen anzusehen. Auch Kirchgaesser legtseinen Marchi-Befunden 
bezfiglich der Entstehung der Tetanie keinen pathologischen Werth bei. 

Wie schon erwahnt, habe ich fur die von mir untersuchten Kinder 
entweder gar keine oder nur sparliche, auf den immerhin unsicheren 
Angaben der Eltera beruhende anamnestische Daten; nur ffir die Frtth- 
geburten und die wahrend oder kurz nach der Geburt gestorbenen 
Kinder, die ich der Freundlichkeit der Herren Assistenzarzte der 
hiesigen geburtshfilflichen Klinik verdanke, habe ich genauere klinische 
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Beobachtungen erhalten konnen, die sich auf den Kraftezustand der 
Mutter, die Dauer der Geburt u. s. w. beziehen. 

Bei den lebend perforirten Kindern, Fall 6, 7 und 8, dauerte die 
Geburt in jedem Fall mehrere Tage, die Miitter befanden sich in alien 
drei Fallen in relativ gutem Ernahrungszustande; in Fall 7 und 8 
waren die kindlichen Herztone zeitweise leise und verlangsamt; in 
Fall 7 bestand bei der Mutter eine Schwangerschaftsnephritis und bei 
der Extraction erschien das Kind mit Vernix caseosa, die vollstandig 
mit Meconium imbibirt war, bedeckt, es war also offenbar schon langere 
Zeit in Lebensgefahr gewesen, und es war eine als gering zu be- 
zeichnende Kornung zu constatiren. Im Fall 8 waren nach langer 
Geburtsdauer ausserhalb der Klinik mehrere vergebliche Zangenver- 
suche gemacht worden, es fand sich in den vorderen Wurzeln eine 
deutliche, in der Lendenanschwellung fast als stark zu bezeichnende 
Anhaufung von schwarzen Schollen. 

Beim Fall 6 hatte die Geburt auch einige Tage gedauert, es war 
aber keine Veranderung der Herzfrequenz des Kindes beobachtet 
worden und es zeigte sich. in den vorderen Wurzeln geringe, in den 
hinteren Wurzeln sehr geringe, im Accessorius starke Kornung, und 
ausserdem fanden sich die oben erwahnten Kornchenreihen im Vorder- 
strang und Pyramidenseitenstrang und die ebenfalls erwahnte Un- 
gleichheit der Vorderstrange. Dass die Perforation als solche einen 
Einfluss auf den anatomischen Befund im Rttckenmark haben sollte, 
ist selbstverstandlich nicht anzunehmen. Im Fall 5 handelte es sich 
um ein Kind, das gewiss unter ungtinstigen Emahrungsverhaltnissen 
gestanden hatte, denn die Mutter hatte wahrend der Schwangerschaft 
wegen Placenta praevia mehrfache Blutungen gehabt und war bei der 
Geburt des Kindes sehr schwach und anamisch; das Kind starb wahrend 
der Geburt, zeigte eine schwachliche Korperbeschaffenheit, wog zwar 
nur 2150 g, wurde aber doch als ausgetragen bezeichnet und es ergab 
die anatomische Untersuchung geringe Veranderungen an den moto- 
rischen und sehr geringe an den sensiblen Wurzeln. Bei einem an- 
deren Kinde dagegen, bei dem die Geburt nach 1—2stftndiger Dauer 
wegen Eklampsie mit dem Forceps beendet werden musste — ob schon 
lange vor der Geburt Albuminurie bestanden hatte, konnte nicht er- 
mittelt werden —, fanden sich in den vorderen Wurzeln deutliche, an 
den tibrigen Stellen geringe Veranderungen. 

Man wird wohl kaum fehlgehen, wenn man kein einziges dieser 
Kinder als vollstandig gesund bezeichnet. Am ehesten sollte man das 
von den wegen verengten Beckens perforirten Kindern erwarten, doch 
in dem einen Fall (6) fanden sich sonstige pathologische Verande¬ 
rungen, im Fall 7 bestand bei der Mutter wahrend der Graviditat eine 
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Nephritis, die wohl sicher nachtheilig auf die Emahrung des Kindes 
eingewirkt hat; im Fall 8 kam die Mutter erst wahrend der Geburt 
zur Beobachtung, ob das Kind also in utero unter normalen Verhalt- 
nissen gelebt hat, lasst sich nicht nachweisen. Hervorheben mochte 
ich noch, dass deutliche Kornung sich bei dem Kinde vorfand, dessen 
Mutter eklamptische Anfalle hatte; in diesem Fall stand also das Kind 
unzweifelhaft unter dem Einflusse einer chronischen Intoxication. In 
alien tibrigen Fallen (10 — 26) handelt es sich meistentheils um Kinder, 
die an Enteritis, Atrophie, Rachitis gelitten hatten, also um chronisch 
kranke Kinder, deren allgemeiner Emahrungszustand als schlecht an- 
zunehmen ist, bei denen man kaum normale Verhaltnisse voraussetzen 
konnte und es fanden sich auch die vorderen Wurzeln in den meisten 
Fallen gering gekomt, nur drei Falle zeigten starkere Kornung und 
bei diesen ergab die Autopsie in Fall 10 und 18 Atrophie, in Fall 14 
Peritonitis purulenta; an den hinteren Wurzeln fanden sich dann noch 
die von Zap pert nicht in dem Grade constatirten Veranderungen. Dass 
gerade Krampfe als besonderes ursachliches Moment ftir die Verande¬ 
rungen an den vorderen Wurzeln anzusehen seien, war aus den vor- 
liegenden Untersuchungen nicht deutlich ersichtlich. Bei vier Kindem, 
Fall 12, 13, 22 und 23, wurde von den Eltern angegeben, dass zu Leb- 
zeiten des Kindes Krampfe bestanden hatten — iiber die Art und 
Dauer dieser Krampfe fehlen mir leider genauere Angaben — und 
Fall 12 und 22 zeigten in vorderen und hinteren Wurzeln geringe, 
Fall 13 in den motorischen Wurzeln geringe, in den sensiblen sehr 
geringe, wahrend Fall 23 in den vorderen Wurzeln ebenfalls geringe, 
in den hinteren dagegen starke Kornung aufweist. Auch dass nach 
Magen-Darmerkrankungen starkere Wurzelveranderungen auftreten, 
liess sich nicht nachweisen. 

Da nun alle nach ktirzerer oder langerer Lebensdauer verstor- 
benen Kinder diese Marchi-Komung zeigen und keine einheitliche 
Ursache fiir den anatomischen Befund in dem klinisch beobachteten 
Verhalten zu Tage tritt, wird man wohl bis zu einem gewissen Grade 
die bei der Marchifarbung auftretenden Komchen als Ausdruck des 
physiologischen Stoffumsatzes der Markscheiden ansehen konnen. 
Siegmund Mayer, der eine solche sogenannte physiologische De¬ 
generation besonders studirt hat, kommt auf Grund seiner ausgiebigen 
Arbeiten liber diesen Gegenstand zu dem Schluss, dass der Zerfall im 
peripheren Nerven ein physiologischer Vorgang sei, der einen cykli- 
schen oder periodischen Verlauf habe. Thiemich und in seiner zweiten 
Arbeit auch Zappert lassen die Moglichkeit zu, dass die geringeren 
Grade der betreffenden Veranderungen im Rtlckenmark des Kindes 
ebenso wenig wie bei Erwachsenen als pathologisch angesehen werden 
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dtirfen, sondera als physiologische Degeneration im Sinne Siegmund 
Mayer's. Ebenso fahrt auch Kirchgaesser die geringen Grade der 
Kornung auf physiologische Abnutzung zurtlck. 

Als ursachliches Moment far die hoheren Grade der Komchen- 
anhaufungen kommen vielleicht weniger bestimmte Krankheiten, wie 
Zappert anzunehmen geneigt scheint, als yielmehr allgemeineUrsachen, 
namlich Ernahrungsstorungen, Anamie, Fieber, Infection, Intoxication 
u. s. w. in Betracht, die auf die vulnerabelsten Theile des Rticken- 
marks zuerst ihren schadigenden Einfluss ausftben. Die Thatsache, 
dass diese Komungen der ein- resp. austretenden Wurzeln in besonders 
ausgepragtem Grade einerseits bei kachektischen und anamischen In- 
dividuen und andererseits bei Kindem der ersten Lebensjahre gefunden 
werden, hat vielleicht darin ihren Grund, dass unter den genannten 
Umstanden die Markscheiden der Nervenfasern die ihnen bei gesunden 
Individuen zukommende Widerstandskraft entweder in Folge der Er- 
nahrungsstorung eingebfisst haben oder in Folge einer noch nicht ab- 
geschlossenen Markscheidenentwicklung noch nicht besitzen. Was die 
Localisation der K8rnungen anbetrifft, so ist ja eine erhohte Vulnera¬ 
bility der hinteren Wurzeln allgemein anerkannt; doch auf ein far 
die Erklarung der erhohten Vulnerability mit in Betracht zu ziehendes 
Moment, das wohl zuerst von Kirchgaesser 6 ) zur Ausdeutung der 
bei der Marchi-Methode in den Wurzeln des Rtlckenmarks auftreten- 
den Schollen herangezogen wurde, mochte ich noch hinweisen. Kirch¬ 
gaesser zeigt an einem einfachen Schema, dass die in mehr oder 
weniger horizontaler Richtung in das Riickenmark eintretenden Wurzel- 
fasern unter ganz anderen und zwar viel ungtinstigeren mechanischen 
Druckverhaltnissen stehen, als die der Lange nach im Riickenmark 
verlaufenden Fasern. So ware es doch denkbar, dass durch intra 
vitam eintretende, mechanisch wirkende Schadlichkeiten die anatomisch 
beobachteten VerMiderungen an den Riicken marks wurzeln mit veran- 
lasst sein konnten. Jene oben erwahnten Befunde, bei denen die 
Kornung an den vorderen und hinteren Wurzeln nur bis zur Durch- 
trittsstelle durch die Pia reichen, finden bei der Annahme eines 
mechanisch wirkenden Momentes am ungezwungensten eine aus- 
reichende Erklarung, die Air aile mehr oder weniger in der Horizontal- 
ebene im Riickenmark verlaufenden Fasern Geltung hatte; far das 
Krause'sche Respirationsbiindel mtlsste man dann annehmen, dass die 
rechtwinklige Umbiegung, die die Accessoriusfasern hier erleiden, far 
das Auftreten der schwarzen Schollen verantwortlich zu machen sei. 
In dieser Hinsicht konnten vielleicht auch intra vitam stattgehabte 
Krampfe als ursachliche Momente in Erwagung gezogen werden, wenn 
man sich vorstellt, dass durch die Krampfe eventuell veranlasste Zer- 
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rungen und Erschfitterungen des Rt&ckenmarks die vulnerabelsten 
Theile desselben am ehesten in Mitleidenschaft ziehen. 

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen darf ieh vielleicht folgen- 
dermassen zusammenfassen. 

1. Mit Ausnahme einerFrlibgeburt fanden sich bei alien untersuchten 
Rfickenmarken bei Anwendung der Marchi-Methode schwarze Kornchen 
im intramedullaren Antheil der vorderen und der hinteren Wurzeln. 

2. Bei jttngeren Kindern scheinen die Veranderungen an den 
vorderen Wurzeln intensiver zu sein, wahrend bei alteren 



Fig. 4. Fall 18. Hydromyelie, Cervicalanschwellung (Wolters’sche Farbung). 

Kindern (liber 6 Monate) an den hinteren Wurzeln starkere 
Komchenanhaufungen zu constatiren waren. 

3. Ebenso fanden sich, wenn auch nicht mit derselben Regel- 
massigkeit, analoge Veranderungen an den austretenden Accessorius- 
fasern und an den von den Clarke’schen Saulen zum Kleinhirnseiten- 
strang ziehenden Fasern. 

4. Als ursachliche Momente ftir die gefundenen Veranderungen sind 
wohl weniger bestimmte Krankheiten als vielmehr allgemeine Ernahrungs- 
stoning, vielleicht auch mechanisch wirkende Schadlichkeiten anzusehen. 

Zum Schluss sei es mir noch gestattet, auf folgenden bei den 
Untersuchungen gemachten Nebenbefund kurz einzugehen. Bei einem 
4 Monate alten Kinde, Fall 18, sah die Cervicalanschwellung etwas, 
aber keineswegs sehr auffallend verdickt aus. Als ich aus dem in 
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Mtiller’scher Fltissigkeit vorgebarteten Praparat eine Scheibe heraus- 
schnitt, erschien dieselbe geradezu wie mit einem grossen Fenster ver- 
sehen. Aus der angeschnittenen Hohle entleerte sich eine dickflfissige 
etwas gallertige Masse. Bei naherer Untersuchung erwies sich die 
Hohlung mit Cylinderepithel ausgekleidet; es handelte sich also um 
einen relativ hochgradigen Fall von Hydromyelie (Fig. 4). Diese Er- 
weiteriing des Centralkanals hatte eine Langenausdehnung von etwa 
16—18 mm, erstreckte sich also ungefahr durch die ganze Cervical- 
anschwellung. Im sagittalen Durchmesser mass die Hohle in ihrer 
grossten Ausdehnung 6 mm in transversaler Richtung 2 mm. Die 
graue Substanz scheint durch diese Erweiterung des Centralkanals 

relativ wenig beeintrachtigt, bis 
auf die graue Commissur, die ge- 
wissermassen fehlt Die Hinter- 
strange sind nattirlich stark aus- 
einandergedrangt, die Vorder- 
strange erscheinen ftr eine Cervi- 
calanschwellung etwas schmal, 
und die Commissura anterior zeigt 
sich weit in die Incisura longitu- 
dinalis anlerior vorgebuchtet. Ein 
gleichzeitiger Hydrocephalus be- 
stand nicht, die pathologisch ana- 
tomische Diagnose lautete Atro- 
phie. Etwas oberhalb der Cer- 
vicalanschwellung zeigte der Cen- 
tralkanal ein mehr spaltformiges 
Lumen mit zahlreichen Aus- 
buchtungen, die sich stellenweise 
abgeschntirt zu haben scheinen, so dass auf dem Querschnitt ein doppel- 
ter Centralkanal sicbtbar ist (Fig. 5). Caudalwarts laufi die Hohle in 
zwei Zipfel aus, die relativ weit ins Dorsalmark hinunterreicheu. Auf 
dem Querschnitt' sieht man zwei vollstandig getrennte in sagittaler Rich¬ 
tung hinter einander liegende kleine, runde Lumina. In der Lumbal- 
anschwellung ist wieder nur ein in geringem Grade erweiterter dreieckig 
gestalteter Centralkanal sichtbar. Ob diese hochgradige Hydromyelie 
intra vitam Symptome gemacht hatte, konnte nicht mehr festgestellt 
werden, wenigstens verlief eine nachtragliche Nachforschung resultatlos. 

Noch in einem anderen Ruckenmark, Fall 1, fand sich eine Ver- 
doppelung des Centralkanals, die sich durch Cervicalmark, Cervicalan- 
schwellung, oberes Brustmark und Lendenanschwellung erstreckte, auf 
Schnitten durch das untere Dorsalmark dagegen nicht zu erkennen war. 



Fig. 5. Fall 18. Cervicalmark bei gleich¬ 
zeitiger Hydromyelie der Cervical* 
anschwellung. 
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Herrn Geheimrath Schultze gestatte ich mir, auch an dieser Stelle 
ffir die Ueberlassung des Themas und die freundliche Durchsicht des 
Manuscripts meinen yerbindlichsten Dank auszusprechen. Herrn Dr. 
Kirchgaesser und Herrn Dr. Finkelnburg, die mich in zuvor- 
kommendster Weise bei der Ausflihrung der Arbeit unterstfitzt haben, 
und alien denen, die mir bei der Beschaffung des Materials behfilflich 
waren, bin ich zu aufrichtigem Dank verpflichtet. 
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Aus der psychiatrischen Klinik der Universitat Wiirzburg. 

Ein Beitrag znr Kenntiiiss der BrflckengeschwtHste. 

Von 

Dr. Theodor Zahn, 

Assistent der Klinik. 

Die folgenden Ausftihrungen diirften ausser dem anatomischen 
Interesse, das die ausgedehnte im Rtickenmark und Hirnstamm ge- 
fundene syphilitische ErkrankuDg bietet, besonders deswegen Beachtung 
verdienen, weil die dabei in der Brlicke aufgetretene, nebenbei einzige, 
Gummigeschwulst ohne jede RaumverdraDgung die schwersten Hirn- 
dracksymptome verursachte. Sodann giebt dieses Beispiel Anlass zu 
einer Erorterung des wirklichen Entstehungsortes der cerebellaren Ataxie 
bei Brtickengeschwiilsten. 

Krankengeschichte. 

Die 28j&hrige B. S., eine unter polizeilicher Aufsieht stehende Puella 
publica, wurde am 28. M£rz 1900 in die psychiatrisehe Klinik gebracht 
mit der bezirks&rztlichen Notiz: „Leidet an Verwirrtheit, f&llt ofters zu 
Boden. u Sie blieb non 8 Tage in der Klinik. Hier wurde nur bemerkt, 
dass sie beim Gehen baufig etwas hin- und herschwankte. Sonst zeigten 
sicb keine auffalligen psychischen oder kijrperlichen Stbrungen. Nur schien 
die Eingelieferte sehr dumra, halb idiotisch zu sein. Das war sie jedoch 
offenbar von Hause aus, wie unter Anderem ihre friiberen Schulzeugnisse 
bewiesen. Zeicben von Lues waren keine zu entdecken. Der Urin war 
frei von Zucker, enthielt etwas Eiweiss und zeigte das Vorhandensein eines 
Blasenkatarrhs an. Das Eiweiss verschwand bald wieder, wie gleich be¬ 
merkt sei; der Blasenkatarrh blieb dagegen auch in der Folgezeit bestehen. 

Die Kranke fcusserte selbst fiber ihre letzte Vergangenheit: „Ich bin 
immer so dumm und schwindelig geworden; ich seh 7 Alles drei- und 
viermal und lasse Alles fallen. Ich bin auch ein paar Male zu Haus hin- 
gefallen. u 

Eine Diagnose war w&hrend dieses ersten Aufenthalts nicbt zu stellen. 
Fur Epilepsie lagen keine geniigenden Anhaltspunkte vor, ebensowenig fur 
eine Nierenerkrankung. Nirgends waren bestimmte Innervationsstorungen 
nachweisbar. Zwar schien eine Verstarkung der beiderseitigen Patellar- 
reflexe zu bestehen, konnte jedoch nicht sicher behauptet werden. Zuweilen 
liess sich auch Fussclonus rechts und links hervorrufen, zu anderen Zeiten 
aber wieder nicht. Diese zunkchst noch undeutlichen Punkte erhielten 
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spater durch die Degenerationen der Pyramidenseitenstrange im Riicken- 
marksbefund eine hellere Beleuchtang. 

Weil sich in der Klinik nichts Abnormes von grosserer Bedentnng 
herausgestellt hatte, wnrde die S. nach Haase zuriickgegeben, am 3. April. 
Doch schon nach 2 Tagen wnrde sie wegen schlechter Auffuhrung wieder 
eingeliefert. Anch wahrend des zweiten Aufenthalts vom 5. April bis 4. Mai 
war ihr psychisches Verhalten, yon dem Schwachsinn abgesehen, nicht un- 
gewohnlich. Der Gang war wie das letzte Mai oft schwankend. Dagegen 
wnrde eine Stbrnng der Facialisinnervation neu entdeckt. Die rechte Ge- 
sichtsseite war besser innervirt. Diese Unregelmassigkeit war jedoch so 
nnbedeutend, dass man glaubte, an die Mogliehkeit einer angeborenen 
Asymmetrie denken zu miissen, wie sie hanfig beobachtet wird. Dieselbe 
ware das erste Mai vielleicht nicht geniigend beachtet worden. Doch lehrte 
im weiteren Krankheitsverlaufe das Zunebmen dieser Erscheinung, dass 
es sich um eine beginnende Lahmung hier handelte. 

Am 4. Mai entlassen, wnrde die Person aus dem gleichen Grande wie 
das vorige Mai am 11. Mai wieder eingebracht. Nunmehr war doch eine 
beginnende Hirnkrankheit nicht mehr zu verkennen. Die Patientin litt vor 
Allem viel an Schlafsucht. Dazwischen hinein war sie wieder mnnter nnd 
lebhaft und schwatzte sehr viel, iibrigens ohne eine Spur von Sprachstftrung 
bezhglich des Inhalts nnd der Articnlation. 

Wegen Verdachts anf eine Hirngeschwnlst wnrde eine genaue ophthal- 
moskopische Untersuchung vorgenommen (von Herrn Prof. Dr. Bach). Da- 
bei fand sich in keinem Ange eine ansgebildete Stannngspapille, nur venose 
Hyperamie im Augenhintergrunde; rechts mehr als links. Die Papillen- 
grenzen waren unverwischt. Wegen vorhandenen Schwindels und Gefuhls 
von Trunkenheit wnrde anch das Hororgan naher untersucht; es war func- 
tionell nnd anatomisch keine Storung auffindbar. Auch war wie das Sprech- 
das Schreibvermogen gnt erhalten. 

Eine bestimmte Localdiagnose war demnach noch nicht mbglich. Zu 
eventueller antiluetischer Behandlung wnrde die Kranke am 28. V. in die 
Syphilisklinik ubergefuhrt. An diesem Tage war sie bei vollem Bewnsst- 
sein so heftig hingefallen, dass sie sich eine starke Beule am Hinterkopf 
zugezogen hatte. 

In ihrer nenen Umgebung fuhrte sich die Patientin aber so abscheu- 
lich anf, dass sie schon am 30. V. der psychiatrischen Klinik zuriickgegeben 
wnrde. Dem Versuche, sie einer Schmierkur zu unterziehen, hatte sie wilden 
Widerstand entgegengesetzt. Von jetzt an blieb ihr Zustand bis zum 
8. VIJ. 1900 im Wesentlichen der gleiche. Sie schwankte stark beim 
Gehen, sturzte oft zu Boden, ohne dass man hierbei eine regelmkssige Be- 
wegungsrichtung hatte wahrnehmen kbnnen. Auch war sie oft schlafsiichtig 
nnd abwechselnd wieder zum Schimpfen und Schreien aufgelegt Zuweilen 
ging sie auch wieder umher, wobei ihr Gang nichts Auff&lliges zeigte, also 
frei von Bewegungsataxie war. Noch immer fehlten scharf ausgepragte 
Innervationsstbrnngen. Im Besonderen waren die Facialisl&hmung sowie 
der Befnnd im Augenhintergrunde noch so geringfiigig wie fruher. Der 
letztere anderte sich auch bis zum Tode nicht. Es sei hier beigefiigt, dass 
auch nur einigermassen verwerthbare Untersuchungen des sensiblen und 
elektrischen Verhaltens der Nervengebiete bei der ungeberdigen Patientin 
ausgeschlossen w f aren. 
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Am Morgen des 8. Juli brach sie vollig zusammen und war fortan gar 
niclit mehr im Stande zn gehen oder zu stehen. Sie lag andanernd in 
comatosem Znstande da, ohne ein Wort zn reden. Die linke Gesichtshalfte 
war jetzt zweifellos von einer Lahmung befallen, woran auch das linke 
Auge dnrch vermindertes Schliessungsvermogen Theil nahm. Ferner war 
der linke Arm dentlich geiahmt; er war ganz schlaff nnd leblos. Mit dem 
rechten dagegen machte die Patientin noch Bewegnngen. Die Beine waren 
beide in gleichem Maasse schlaff nnd reglos; es konnte hier nichts Genaueres 
mehr festgestellt werden. In den letzten Lebenstagen trat noch einige 
Male Erbrechen anf. Anch stieg in den beiden letzten Tagen vor dem 
Tode die friiher nor male Korpertemperatur anf 40° und blieb darauf. Nach 
zehnt&gigem tiefem Coma starb die Patientin am 17. Juli 1900. 

Anatomische Untersuchnng. 

Bei der Hirnsection wurde aufgezeichnet: 

Pia normal, etwas schwer abznziehen. 

Windungen etwas abgeplattet, die Furchen flach. 

Gewicht des Gehirns mit H&uten 1212 g. Herd im Pons links, iiber- 

schreitet nicht die Mittellinie. An den Blutgef&ssen nichts Besonderes. 

Von einem auffailigen Befnnd am iibrigen KSrper ist nichts vermerkt. 

Hirnstamm nnd Riickenmark kamen nun in Formol, sp&ter in Miiller’sche 
Flhssigkeit. Dieser entnommen weist das Riickenmark von oben bis in den 
Sacralabschnitt helle Stellen im Gebiete der PyS und K1S anf, rechts viel 
anffalliger, als links. Der Herd in der Briicke sitzt ventral in deren 
hinteren Halfte, an die Medianlinie stossend. Er ist von grauer Farbe. 
Seine Oberfl&che ist in der Mitte leicht eingesnnken. Sie bildet ein Quadrat 
von 12 mm Seitenlange. Die rechte Briickenhaifte scheint ganz frei zu sein. 

Anf einem frontalen Schnitt durch den Briickenabschnitt (sammt Hauben- 
feld), etwa in der Mitte des Herdes, ist dieser 4 mm tief. Die Bruckenober- 
flache ist durch ihn nicht vergrossert; die neue Masse hat sich augenschein- 
lich auf Kosten der links grbsstentheils untergegangenen Pyramidenbahnen 
entwickelt. Es sind nicht einmal die queren annahernd geradlinigen 
Briickenfasern durch die Neubildung dorsalw&rts ausgebogen worden. Die 
Hbhe des Briickenabschnitts an der dicksten Stelle des Herdes betr&gt 
19,5 mm, genau wie an der entsprechenden Stelle rechts. Um die Neubildung 
herum ist das Gewebe erweicht und liickenhaltig. 

Von der Briicke und dem oberen Theile des veriangerten Marks wurden 
Schnitte in fortlaufender Serie angefertigt, die nur durch die Wegnahme 
eines kleinen Stuck es zur Marchi-Farbung unterbrochen wurde. VomRiicken- 
mark wurde aus alien Hohen eine grbssere Anzahl von Praparaten gemacht. 
Farbung: zumeist Weigert’sche Markscheidenfarbung, ferner nach Marchi, 
mit Carmin, mit Hamatoxylin-Eosin. 

Beschreibung des Herdes. In den Weigert-Praparaten bleibt von 
der linken Halfte des Briickenabschnitts das ventralste Viertel ganz un- 
gefarbt, ferner ein schmales Stiick vom Rande in grosserer Ausdehnung. 
Der Herd stosst dorsalwarts an eine schmale quere Liicke mit zerfetzter 
Wandung. In der rechten Briickenhaifte ist ein kleiner medial und ventral 
liegender Theil der Pyramidenbahnen degenerirt, ausserdem ein schmales 
Stiick des ganzen ventralen Randes. In den degenerirten Stellen fehlen 
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die Markfasern vollig, in den anstossenden sind sie theilweise schwach ge- 
f&rbt. Man findet hier auch mit Hiilfe der Marchi-Fftrbung frisch degene- 
rirte Marksubstanz. Die Degeneration der Pyramidenbahnen l&sst sich 
cerebralw&rts bis in den obersten Theil der Briicke, spinalwftrts ununter- 
brochen durch das verl&ngerte Mark und die Pyramidenkrenznng in die 
entsprechenden Pyramidenseitenstr&nge rechts and links verfolgen, and zwar 
bis in den Sacralabschnitt. Die Degeneration wird unterhalb der Briicke 
bald leicbter and driickt sich dnrch geringere F&rbung als in den normalen 
Partien aus. 

In dem Degenerationsherde der Briicke sind zwischen die wohl erhal- 
tenen Gliazellen in die Gmndsnbstanz ansserordentlich zahlreiche stark 
gef&rbte Bandzellen eingelagert, theils raehr diffus, theils dicht zusammen- 
gedr&ngt (bei Alaunh&matoxylin - Eosinf&rbung). Dazwischen trifft man 
auch grijssere ovale oder spindelige Zellen, wie Fibroblasten aussehend. Das 
infiltrirte Gewebe geht rechts allm&hlich in das nicht infiltrirte fiber, links 
bilden streckenweise die oben erw&hnten Hohlen die Begrenzung. Die Ge- 
f&sse sind znm Theil erweitert und enthalten viele Rundzellen in ihrer 
Adventitia. 

Es handelt sich also am ein fl&chenhaft ausgebreitetes Granulations- 
gewebe mit erheblicher Verdickung in der linken Brtickenh&lfte und Er- 
weichnng in der Umgebung dieser Verdickung. Die Leukocyteninfiltration 
reicht in abgeschw&chtem Grade bis ins oberste Brtickenende. In den Hirn- 
schenkelfussen liegen nur noch urn die Gef&sse, allerdings theilweise be- 
tr&chtliche Bundzellengrnppen. Spinalw&rts trifft man im proximalen Ende 
der Medulla oblongata links noch m&ssige diffuse Bundzellenansammlungen 
vornehmlich im degenerirten Theile der Pyramidenbahnen, rechts nur noch 
in der Umgebung einzelner Gef&sse. Im unteren Abschnitte des verl&ngerten 
Marks sind auch links nur noch vereinzelte Infiltrationen an kleinen Ge- 
f^ssen zu sehen. 

Was den mehr dorsal gelegenen Theil des Bruckenquerschnitts anbe- 
langt, so ist in dessen mittlerer Hbhe nichts Besonderes zu verzeichnen. 
Unter der Ventrikeloberflache dagegen sind die Gefftsse vielfach erheblich 
erweitert, ihre Wandung zuweilen infiltrirt und verdickt. Sie liegen in 
ausgeweiteten GetUssscheiden. Um die Gef&sse sind hier und dort Rund¬ 
zellen angeh&uft. Es sind sowohl kleine Arterien als Venen betheiligt. 
Die Leukocyteninfiltration betrifft vorwiegend die Adventitia, weniger die 
Media und gar nicht die Intima. 

Die Pia ist an der Briicke nicht mit erhalten. Am verl&ngerten Mark 
dagegen ist ein Stiickchen haften geblieben und mitgeschnitten worden. Es 
ist erheblich verdickt und infiltrirt, enth&lt infiltrirte Gef&sse. 

Von den Gehirnnerven der Briicke und des verl&ngerten Marks ist 
zu sagen: 

Die Faserbiindel und Kerne des linken Hypoglossus, Vagus, Glosso- 
pharyngeus sammt dessen spinaler Wurzel sind gut ansgebildet und deutlich 
zu sehen. 

Ebenso sind vom Acusticus der dreieckige, grosszellige und accessorische 
Kern, so wie die spinale, mediale und laterale Wurzel und die Striae me- 
du llares wohl entwickelt. 

Vom 1. Faciali8 sind der Kern und der Kernschenkel nicht auffindbar, 
dagegen sind das quere Zwischenstiick und der ventral und lateral ver- 
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laufende Austrittsschenkel in Gestalt eines kraftigen Biindels bis in die 
N&he des Herdes zu verfolgen. Hier wird das Bfindel lichter und enth&lt 
Spuren frischer Degeneration. 

Den Abducens zu erkennen, gelang nicht. Hochst wahrscheinlich lag 
er zwischen der oberen Reihe von Weigert-Praparaten und den Marchi- 
Schnitten, welche Unterbrechnug beim Mikrotomiren nicht ohne Verlust 
abging. Seinem Verlaufe nach musste er durch den Herd ziehen. 

Der Trigeminus ist mit seiner spinalen und cerebralen Wurzel, mit 
seinem sensiblen und dem grosszelligen motorischen Kern kraftig entwickelt. 

Auch im Uebrigen sind an der grauen Substanz und den Markfasern 
der Brficke und der Med. obi. rechts und links keine Veranderungen nach- 
zuweisen. 

Im Besonderen ist zn bemerken, dass die Corpora restiformia beider- 
seits kraftig entwickelt sind. Zu ihnen ziehen in der obersten Hohe der 
Schleifenkreuzung die ausseren Bogenfasern aus der Gegend der K1S in 
starken Ziigen hin, wahrend die Pyramiden gelichtet sind. In der Hohe 
des 1. Cervicalnerven ist aber auch das Feld der K1S nur schwach ge- 
ffcrbt, allerdings weniger schwach als die PyS. 

Riickenmark. In den Seitenstrangen trifft man von oben bis ins 
Sacralmark rechts wie links Degenerationen. Dieselben sind rechts 
mittleren Grades, unten schwerer als oben. Links sind sie durchwegs 
leichter. Im mittleren Halsmark z. B. sind sie hier nur eben noch er- 
kennbar. Doch werden sie auch hier nach unten zu starker. Die Degenera¬ 
tionen nehmen auf dem Querschnitte das ganze Gebiet ein, das hinter einer 
durch den Centralkanal gelegt gedachten Querlinie liegt, also auffallender 
Weise auch die K1S. Und zwar verhalt es sich so fiber den ganzen Ver- 
lauf der K1S nach unten hin. Die seitlichen Grenzschichten bleiben rechts 
nnd links frei. Ebenso die Vorderstrange. Nach den Marchi-Prfiparaten 
zu schliessen, sind die Degenerationen nicht frisch. 

Die Hinterstrange sind durchgehends tief dunkel geffirbt, wie auch die 
hinteren Wurzeln beim Austritt. 

Die graue Substanz erscheint mit ihren Zellen und Fasern tiberall 
normal. Speciell auch die Clarke’schen Saulen. 

Die Neuroglia ist in den Degenerationsfeldern compensatorisch ver- 
mehrt. Die Rindenschicht ist nicht verbreitert. 

Die beiden Blatter der Pi a sind fiber das ganze Riickenmark hin ver- 
dickt, theils infiltrirt, theils fibrfis. Diese Verfinderung ist weder auf dem 
einzelnen Querschnitte noch auf den verschiedenen Hohen gleichmassig aus- 
geprfigt. An einzelnen Stellen ziehen Gruppen von Rundzellen in die Spalten 
des Rtickenmark8 von der Oberflache her liinein. 

Ein auffallendes Verhalten zeigen die Gefasse der Pia und der Rficken- 
markssubstanz. Hauptsfichlich im Brustabschnitt, in geringerem Maasse 
weiter oben und noch weniger weiter unten. Viele Gefasse sind stark 
erweitert; einige in der weissen und grauen Substanz sind ftir das blosse 
Auge leicht sichtbar geworden. Die Wand mancher Pialvenen ist erheb- 
lich verdickt und reich mit rundlichen und spindeligen Zellen durchsetzt. 
Rundzelleneinlagerungen sind auch in anderen Geffissen, kleinen Arterien 
und Venen, vielfach zu sehen. Im Wesentlichen ist die Adventitia davon 
betroffen. Die Wand sieht auch haufig etwas verdfinnt aus. Obliterationen 
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fehlen. Die Erweiternngen finden sich in alien Theilen des Querschnitts, 
in der weissen wie in der grauen Substanz, am wenigsten in den Hinter- 
strangen. 

Man erh&lt nicht den Eindruck einer ursftchlichen Beziehang zwischen 
den GefUssstorungen nnd den Degenerationen. Zwar sind in deren Gebieten 
besonders viele weite Gef&sse, allein es hat mebr den Anschein, als babe 
das gelockerte Gefiige der Marksabstanz die Erweiternngen bier begdnstigt. 
Die Degenerationsgebiete sind sogar stellenweise geradezn netzartig ge- 
lockert. Ferner sind in den Halspartien in den stark degenerirten Theilen 
nnr ganz wenig Erweiternngen nnd andererseits weiter nnten ancb in den 
nornialen Theilen viele Erweiternngen. Auch in hinteren ausgetretenen 
Wnrzelbiindeln mit wohl erhaltenen Markfasern liegen hier nnd dort er- 
weiterte GefUsse. 

Beurtheilung der anatomischen und klinischen 
Beobachtungen. 

Es ergiebt sich aus dem Vorstehenden eine vom Sacralmark bis 
zam Hirnstamm verbreitete Entzttndung der Pia mit Verdickung 
und Rundzelleneinlagerung. Ferner an der ventralen Brlickenober- 
flache ein Granulationsherd, der an seiner dicksten Stelle in der 
linken Brlickenhalfte zu Erweichung seiner Umgebung geffthrt hat. 
Im Bereiche dieser Neubildung sind die Pyramidenbahnen zu 
Grunde gegangen. Diese Degeneration ist ununterbrochen in die 
Pyramidenbahnen des Riickenmarks bis an deren Endigung herab- 
gestiegen. Weiterhin sind die Gefasse des Marks und des Brdcken- 
abschnitts, sowohl in der Pia als in der Nervensubstanz selbst, in 
erheblicher Zahl erweitert und besitzen verdickte oder verdunnte 
Wandungen mit Rundzelleninfiltrationen. Auch liegen um einzelne 
Gefasse Gruppen von Rundzellen. Die grosseren Gefasse sind an- 
scheinend unbetheiligt. 

DieNatur dieser Gefass- und Pia-Veranderungen muss als syphili- 
tisch, der Granulationsherd als Gumma angesprochen werden. Da- 
fiir geben das Vorleben der Verstorbenen und das gleichzeitige diffuse 
Befallensein der Pia und der Gefasse den Beleg. Es darf wohl an- 
genommen werden, dass ahnlich wie im Rlickenmark von der Pia aus 
die Rundzellen gruppen ins Innere eindrangen, so an der BrQcke eine 
massenhaftere Wucherung von solchen zunachst an der Oberflache 
erfolgte. 

Um tibrigens hier einen Tuberkel sicher ausschliessen zu kSnnen, 
wurde der Granulationsherd auch auf Tb-Bacillen untersucht; wie von 
vorneherein zu erwarten stand, mit verneinendem Ergebniss. 

Bei der syphilitischen Gefassveranderung ist beachtenswerth, dass 
von den Verdickungen und Leukocytenanhaufungen nur die Media, 
Adventitia und die Umgebung der Gefasse betroffen sind. Die 
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Intima ist nirgends verdickt, das Lumen ist nirgends obliterirt. Dieser 
Befund steht der Heubner'schen Anschauung von der Intima als 
Ausgangspunkt des syphilitischen Gefassprocesses entgegen. Er bestatigt 
vielmehr die neuere ftir einen Theil der Falle giiltige Ansicht, die 
von Baumgarten, Obermeyer u. A. vertreten wird und auch von 
Weygandt ! ) durch einBeispiel illustrirt wurde, wonach in einerMeso- 
nnd Perivasculitis der Anfang der Erkrankung gefunden wird. 

Das Alter der syphilitischen Affection des Centralnervensystems 
lasst sich nicht genau bestimmen. Klinische Erscheinungen hatte die 
nicht eben hochgradige Riickenmarkssyphilis nicht gemacht. Die 
ersten Symptome seitens der Gummigeschwulst im Pons, die cerebellare 
Ataxie, wurden etwa 4 Monate vor dem Tode bemerkbar. Sicherlich 
war damals das Gumma bei Weitem nicht so gross und dicht wie 
spater. Der Facialis, dessen Lauf beim Verlassen der Briicke durch 
den Herd ging, war anfangs nur ganz leicht beschadigt. Die grossere 
Ausdehnung des Granulationsherdes und die Erweichung seiner Um- 
gebung scheinen ziemlich frisch zu sein. Das Vorherrschen der massen- 
haften Rundzellen, die massige Schwere der offenbar alteren Degene- 
rationen in den Pyramidenseitenstrangen, endlich die lang erhaltene 
Bewegungsfahigkeit auch der rechten Extremitaten lassen das ver- 
muthen. 

Die periphere Facialislahmung der linken Gesichtshalfte, die 
in der Zeit vor dem Tode deutlicher als friiher geworden war, erhalt 
ibren anatomischen Ausdruck in dem Faserschwund und in den Mark- 
schollen an der Austrittsstelle. 

Die Extremitaten waren vor Eintritt des Comas nicht ge- 
lahmt. Der Gang der Patientin war, von der Gleicbgewichtsstorung 
abgesehen, unbehindert. Dies widerspricht nicht dem Degenerations- 
befund in den Pyramidenbahnen des Riickenmarks. Noch starkere 
Degenerationen in denselben gehen bekauntlich nicht immer mit sicht- 
baren Be wegungsstor ungen einher. Die gleichen Degenerationen geben 
dagegen ftir die gesteigerten Sehnenreflexe eine Bestatigung und Er- 
klarung. Diesem Symptom auf der gelahmten oder auf beiden Seiten 
begegnet man in Berichten iiber Ponstumoren nicht gerade haufig. 
Zudem ist fast nie ein Rtickenmarksbefund erhoben. Unser Beispiel 
weist aufs Neue auf die Nothwendigkeit dieser Untersuchung hin. 

In der linken Briickenhalfte waren die Pyramidenbahnen grossten- 
theils zu Grunde gegangen. Nur ein dorsal gelegener, die ganze 
Quere einnehmender Rest war noch iibrig geblieben. Es muss darum 
auffallen, dass der rechte Arm in der letzten Zeit besser bewegt 
werden konnte, als der vollig gelahmte linke. In der rechten Briicken¬ 
halfte hatten die Pyramidenbahnen nur wenig an Zahl eingebtisst. 
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Allerdings stimmt die Degeneration des medialen Theils hier mit der 
Annahme fiberein, dass die Pyramidenbahnen flir die Arme medial 
verlaufen. Bei der linken Brlickenhalfte muss man sich mit der That- 
sache zu begnligen suchen, dass eben nicbt alle ihre Fasern fehlen und 
dass erfahrungsgemass die klinischen und anatomischen Storungen bei 
solchen Degenerationen einander oft nicht genau zu entsprechen 
scheinen. 

Wie der Verlauf der Erkrankung lehrt, starb die Patientin unter 
den Zeichen schweren Hirndrucks nach zehntagigem Coma. Vor- 
her hatten scbon die grosse Schlafsucht, die Verwirrtheit und der 
Schwindel darauf hingewiesen. Auch war im Augenhintergrund die 
venose Hyperamie gefunden worden; doch darf auf diese kein be- 
sonderes Gewicht gelegt werden. 

Die zweifellosen Hirndrucksymptome stehen scheinbar in schroffem 
Widerspruch zu der anderen Thatsache: 

Das Gumma konnte vermoge seines Umfanges nicht die 
geringste Raumverdrangung im Gehirn verursachen, da es sich 
auf Kosten der Hirnsubstanz entwickelt hatte. 

Ausser dem Gumma war jedoch kein anderer Grund flir die 
Hirndruckerscheinungen zu entdecken. 

Da also das Gumma augenscheinlich doch diese Erscheinungen 
veranlasst hatte, nur nicht unmittelbar durch Raum verdrangung, so 
muss zwischen Gumma und Hirndruck eine Vermittelung statt- 
gefunden haben. 

Eine solche kann am besten der Medulla oblongata zuge- 
schrieben werden. 

Diese lag erstens im Einflussbereich des nahen Gummas. Zwei- 
tens lasst sie leicht die Annahme der Erzeugung von Circulations- 
storungen im Gehirn zu, wodurch Drucksymptome entstehen konnten. 
In der Medulla oblongata sitzt ja das Centrum flir die Vasomotoren 
(beim Kaninchen vom oberen Theile der Rautengrube bis 3—4 mm 
oberhalb des Calamus scriptorius), zugleich auch des Gehirns. Bei 
Lahmung dieses Centrums muss es zu Hyperamie und Schwellung des 
Gehirns und folglich zu Druckerscheinungen kommen. Zum Beleg 
hieftir lassen sich die ganz in dieser Richtung gehenden Yersuche 
Spina's 2 ) anfiihren. Darnach erhoht die Durchschneidung des 
verlangerten Marks bei Hunden den Blutdruck im Gehirn durch 
Lahmung der Vasoconstrictoren der cerebralen Gefasse. So wird das 
Gehirn mit Blut iiberftillt. Bei Anlegung einer ktinstlichen Schadel- 
offnung kann man an den vorliegenden Hirntheilen Rothung, erheb- 
liche Quellung, sogar Prolaps sehen. 

Diese Ueberlegungen erhalten nun in unserem Falle eine sinn- 
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fallige und kraftige Sttitze in Folgendem. An dem Gehirn waren 
laut Sectionsprotokoll die Windungen abgeplattet, die Furchen flach. 
Fflr die hierin ausgesprochene Hirnvergrosserung ist ein weiterer 
Beweis die abnorm geringe Diflferenz zwischen der Inhaltszahl des 
macerirten Schadels und der Gewichtszahl des Gebirns (1280 ccm und 
1212 g) = 68, in Procenten 6. An der Hand zahlreieher sorgfaltiger 
Himwagungen und Inhaltsbestimmungen macerirter Schadel nach einer 
hier nicht weiter auszufuhrenden Methode fand Rieger eine durch- 
schnittliche procentuale Diflferenz zwischen jenen beiden Zahlen von 10. 
Dass hierbei das specifische Gewicht des Gehirns, in unserem Falle 
1037, vernachlassigt und die Gewichtszahl mit der Inhaltszahl ver- 
glichen werden dtirfen, hat Zanke 3 ) schon dargelegt. 

Das Gehirn ftillte also diesmal den Schadelraum mehr als ge- 
wohnlich aus. Es war statt um 10 Proc. nur um 6 Proc. kleiner als dieser. 
Hydrocephalus war nicht vorhanden. Die Vergrosserung des Gehirns 
kann hier keinen anderen Grund als in einer Schwellung, Hypertro- 
phie, haben. 

Eine ahnliche Hirnschwellung bei Bruckengeschwiilsten sehe 
ich nirgends erwahnt. Ich halte es aber doch flir moglich, dass eine 
solche in manchen Fallen die vorhandenen Druckerscheinungen zum 
grossen Theil verschuldet habe. Bei solchen Ponstumoren namlich 
deren Grosse an sich nicht zur Herstellung eines erheblichen Druckes 
auszureichen erscheint. Findet man, dass eine Bruckengeschwulst 
schon bei geringerer Grosse zu Hirndruck f&hren kann als eine Ge- 
schwulst in anderen Hirntheilen, und dass sie so klein sein kann, dass 
ihre Masse als solche den Druck nicht wohl allein zu erzeugen ver- 
mag, so muss der Gedanke an eine Hirnschwellung, veranlasst von der 
benachbarten Medulla oblongata, auftauchen. In der That stosst man 
bei Durchmusterung vieler Falle von Hirngeschwtilsten verschiedene 
Male auf die Angabe, dass ein Tumor im Pons von nicht mehr als 
Erbsengrosse zu Hirndrucksymptomen gefQhrt habe (Delbanco's 4 ) 
Falle 30 u. 31; Wiersma, NeuroL Centralblatt 1900 S. 728). Es ware 
schwer sich vorzustellen, dass eine so kleine Neubildung an sich, 
an einem schwereren Hirndrucke schuld gewesen ware. Und in 
anderen Himgegenden ist dies auch wirklich nicht der Fall. Hier sind 
die Geschwttlste, die merkliche Erscheinungen im Leben gemacht 
haben, alle betrachtlich grosser, wie aus verschiedenen Zusammen- 
stellungen zu entnehmen ist Sicherlich bleiben viele Hirngeschwulste 
unbeachtet, weil sie die von ihrer Stelle aus wirksame Grosse nicht 
erreichen. 

Ueberaus heftig war bei der Kranken das Symptom des Schwan- 
kens und Taumelns ausgebildet, wodurch sie haufig schlimm zu 
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Falle kam. Der gleichzeitige Schwindel sowie das Geftihl des Be- 
rauschtseins waren nicht Ursache, sondern Begleiterscheinung des 
Taumelns und durften den namlichen Entstehungsgrund haben. Von 
der cerebellaren Ataxie bei Ponstumoren sagt Oppenheim**) 
(Die Gescbwulste des Gehirns. S. 156), dass sie ofter beobachtet werde 
als die Bewegungsataxie. „ Beach ten swerther Weise handelt es sich in 
fast alien diesen Fallen urn Geschwulste, die sich nicht scharf auf das 
Terrain der Briicke beschranken, sondern auf die Kleinhirnstiele oder 
das Kleinhirn tibergreifen, beziehungsweise diese Theile durch Druck 
in Mitleidenschaft ziehen. w 

Unter dem Eindruck, den ich durch die Kenntnissnahme einer 
grosseren Anzahl von Ponstumoren erhielt, muss ich ebenfalls bei 
ihnen der Ponslasion selbst die Schuld an der cerebellaren Ataxie 
absprechen, und zwar nicht in den meisten, sondern in alien Fallen. 
Ausserdem glaube ich eine Mitbetheiligung nicht nur des Kleinhirns 
und seiner Stiele, sondern auch der benackbarten Medulla oblongata 
ins Auge fassen zu miissen, deren Lasion, wie sich Oppenheim aus- 
driickt (1. c. S. 163), sehr wahrscheinlich unmittelbar cerebellare Ataxie 
veranlassen kann. 

Unter den 30 von Bernhardt 7 ) gesammelten Fallen von Pons¬ 
tumoren fiihrten 5 zu unsicherem und schwankendem Gang (9, 15, 
25, 29, 30). In alien diesen zeigt das klinische oder anatomische 
Bild, dass ein starker Druck von der Neubildung ausgetibt wurde; 
zweimal wird bei der Section die Compression, beziehungsweise Mit¬ 
betheiligung des Kleinhirns direct gesehen. In einem 6. Falle (18) 
mit Unvermogen zu gehen erstreckte sich die Geschwulst gleichfalls 
auf das Kleinhirn. 

Von 6 weiteren bei Nothnagel 8 ) angeftihrten Fallen von Ponstu¬ 
moren gehort der von Ladame hierher (S. 123), bei dem wieder das 
Cerebellum gedriickt zu sein scheini Dagegen handelt es sich in 
dem Falle Penzoldt’s (S. 125) mit Schwanken und Neigung zum Rtick* 
wartsgehen um einen etwas mehr als erbsengrossen Tuberkel im 
hinteren Ponsdrittel, auf welchen Penzoldt diese Symptome bezieht. 
Hier ist offenbar eine Wirkung auf die Medulla oblongata unge- 
zwungen denkbar. 

Del banco hat 46 Beschreibungen von Briickengeschwiilsten ver- 
einigt. Davon hatten 6 cerebellare Ataxie zur Folge (1, 23, 25, 30, 
32, 39). Ueberall hatten hier erhebliche Druckerscheinungen im 
Leben bestanden. Bei 3 fanden sich zudem die Crura cerebelli mit- 
ergriffen. Der Verfasser selbst weist auf den Schwindel als Ursache 
in alien diesen Fallen hin. 

Sonst fand ich noch 19 Beschreibungen von Briickengeschwiilsten 
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in der Literatur zerstreut, meist im Referat mir zuganglich. Unter 
diesen sind wieder 6 mit cerebellarer Ataxie verbunden (Kolisch, 
Diller, Handford, Hofmann, Borowikow, Strozewski). Die- 
selben sind wie die iibrigen zu erklaren. Borowikow bemerkt aus- 
drucklich in seinem Beispiele, dass die Neigung zum Zurtlckfallen erst 
nach Steigerung des Hirndrucks aufgetreten sei. 

Unter 101 Ponstumoren wurde demnach bei 20 cerebellare Ataxie 
beobachtet. Bei verschiedenen von diesen wurde eine Betheiligung 
oder Compression des Kleinhirns direct gesehen. Da sammtliche mit 
erheblichen Druckerscheinungen einhergingen, war eine Druckwirkung 
auf das Kleinhirn oder das verlangerte Mark bei alien wahrscheinlich. 
Bei keinem Falle ist diese Moglichkeit zu verneinen. 

Man hat ausserdem zu berucksichtigen, dass bei Erweichungs- 
herden im Pons, die ihre Nachbarschaft in Ruhe lassen, cerebellare 
Ataxie fehli Wenn also diese Ataxie bei Ponstumoren auftritt, kann 
man sie mit ziemiich grosser Bestimmtheit auf Rechnung nicht der 
Ponslasion selbst, sondern des Kleinhirns oder des verlangerten Markes 
setzen. In unserem Falle kommt nur das letztere in Betracht. Der 
N. vestibularis, der Deiters’sche Kern, das Corp. restif., woran man 
dabei denken konnte, wurden allerdings intact befunden. 

Herrn Professor Rieger erlaube ich mir meinen aufrichtigen 
Dank flir die liebenswiirdige Ueberlassung dieses Falles auszusprechen. 
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(Aus dem Laboratorium des Prof. H. Oppenheim in Berlin.) 

Zur Kenntniss der * Symptomatologie und pathologischen 
Anatomic der Lues cerebri 1 ) 

Von 

Dr. St. Kopczyriski, 

Assistenzarzt an der Nervenklinlk der Oniversitlt In Wartohaa. 

(Mit 1 Abbilduog im Text.) 

So wie die Hysterie, *jene grosse Nachahmerin a , unter den func- 
tionellen Krankheiten des Nervensystems allerlei Formen annimmt. 
so erscheint in der Reihe der organischen Erkrankungen die Syphilis 
als ein Protheus, der seine Formen, oder Chamaleon, der immer seine 
Farben andert. lndem die Syphilis das ganze Nervensystem von den 
kleinsten Nervenendigungen an bis zur Hirnrinde und Hirnhiillen in 
Mitleidenschaft zieht, stellt sie die verschiedensten klinischen Bilder 
dar. Der anatomo-pathologischen Natur des Processes entsprechend, 
der als Proliferation mit nachherigem Zerfall der Elemente aufzufassen 
ist, zeigt uns das klinische Bild der Syphilis eine ganze Reihe Schwan- 
kungen, Exacerbationen und Ausgleichungen dar („Ebbe und Fluth“, 
„das Kommen und Gehen“ der Symptome), was seine Vielgestaltigkeit 
noch vergrossert. Das sind die Ursachen, weshalb ich Ihre Aufmerk- 
samkeit mit der Beschreibung und der Analyse meines Falles in An- 
spruch nehmen mochte. 

Klinisch wurde mein Fall in der Irrenanstalt zu Dalldorf (bei 
Berlin) beobachtet, von wo auch die nicht allzuinhaltsreiche Krank- 
heitsgeschichte herstammk Das Gehirn und das Rfickenmark habe ich 
von Prof. Oppenheim erhalten und inseinem Laboratorium untersucht 

♦ 

★ * 

Julie K., eine 42 Jahre alte Arbeitersfrau, hat sich 6. XU. 1896 in 
der Nervenabtheilung der Berliner Charite gemeldet. Nach oberfl&chlicher 
Untersuchung diagnosticirte man progressive Paralyse und schickte die 
Kranke in das Irrenhaus zu Dalldorf. 

1) Nach einem in der Warschauer medicinischen Gesellschaft gehalteuen 
Vortrage. 
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9. XII. Die Untersucliung in Dalldorf. Anaranese. Nach der 
Angabe des Mannes der Patientin warden Tor 3 Jahren Sublimatinjectioncn 
gemacht. Seit 2 Jahren stellte sich Gedachtnissschwhche ein. Die Patientin 
orientirte sich schlechter, in der letzten Zeit hat sie einige Male un- 
nothig Geld ausgegeben. Vor 5 Wochen ist sie besinnungslos hingefallen. 
Seit dieser Zeit ist die Sprache schlechter geworden, das Gedachtniss noch 
schw&cher, der Gang immer schwerer. Seit 6 Monaten verheirathet. Mit 
ihrera gegenwflrtigen Mann Geschlechtsverhaitnisse seit 7 Jahren. Vor 
einigen Jahren hat sie geboren. Ueber Aborte weiss der Mann nichts 
anzugeben. Sie konnte nie Alkohol vertragen. Im Allgemeinen war sie 
ziemlich gesund. 

Status praesens. Patientin liegt im Bette theilnamlos in Bezng 
auf ihre Umgebung. Die inneren Organe stellen nichts Abnormes dar. P. 
geht mit grosser Muhe, nur mit Unterstiitzung, schleppt beide Beine nach. 
Der Gang ist dabei spastisch. Rechter Handedruck viel kraftiger, als der 
linke, der schwach erscheint. Schnelle Fingerbewegungen kbnnen links 
nicht ausgefiihrt werden. Gesteigerte Knie- und Achillessehnenreflexe. 
Grobe Kraft der Beine ohne Unterschied. Andeutung Ton Fussclonus 
beiderseits. Reflex Ton Mm. supinator und triceps auf der linken oberen 
Extremitftt Tiel starker, als auf der rechten. Die Sensibilitat scheint un- 
gestort zu sein: Nadelstiche werden iiberall gefuhlt. Eine Ataxie der Ex- 
tremitaten lasst sich nicht nachweisen, obwohl Patientin nicht im Stande 
ist, mit geschlossenen Augen zu stehen. Genauere Untersuchung ist wegen 
Demenz der Patientin nicht ausfuhrbar. Die GehirnnerTen zeigen folgende 
Abweichungen: Linke Stirnfalten und die linke Nasolabialfalte ganz Ter- 
strichen. Augenschluss beiderseits ziemlich gleich kraftig. Linke Lid- 
spalte etwas weiter als die rechte. Der Mundwinkel nach rechts und oben 
Terzogen. Bei Oeffnung des Mundes erscheint die rechte Seite weiter als 
die linke geoffnet. Zunge weicht mit der Spitze nach links ab, bei dem 
Herausstrecken zittert sie nicht. Zapfen frei; der weiche Gaumen beider¬ 
seits gleich. Die Augenbewegungen beiderseits frei. Linke Pupille eng, 
rechte dagegen weit. Pupillen lichtstarr. Accomodation beiderseits gut. 
Optici beiderseits mit grossem Conus. Retina stark pigmentirt. Sonst 
nichts Besonderes. P. hbrt gut. Sprache langsam, tremollirend, manchmal 
lallend, paralytisch (?), bulbar (?). Stottern bei Wiederholung schwerer 
Paradigmata. Die Antworten deuten auf einen schweren Demenzzustand. 
Z. B. Alter? — 40 Jahre. Geburtsdatum? — 54. Das Jahr? — 96. 
Monat? —. 5x7? 5x7. 2 X 2? — 4. 6 + 8? —. 6 + 3? — 9. 
6 4-7? — . Was fur ein Haus ist das hier? — Entbindungsanstalt. 
Haben Sie geboren? Ja. Wann? Januar. Von Zeit zu Zeit motorische 
Unruhe. Sie fragt weinerlich, mit unTerstandlicher Sprache, ob ihr Liebster 
noch nicht dagewesen sei. — Temperatur und Puls normal. Im Harne 
kein Zucker, kein Eiweiss. 

8. I. 1897. Fieberzustand. Temperatur bis 38,5°. Brausende Rassel- 
gerausche iiber beiden Lungen. 

14.1. Ohne Fieber. Andauernd sehr unruhig, besonders in der Nacht. 
Spricht mit weinerlicher Stiinme, sie moge entlassen werden. Lasst Urin 
unter sich. Einige Symptome seitens der Augen nachweisbar. Rechte 
Pupille Tiel weiter, als linke; die rechte ist Tollig lichtstarr, die linke 
reagirt prompt. Ptosis dextra totalis. Der rechte Augenapfel steht nach 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 15 
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aussen; er kann gar niclit nach innen und nnr wenig nach oben und unten 
bewegt werden, also Lahmung des rechten Oculomotorius. 

19. I. Seit etlichen Tagen stark benommenes Sensorium. P. lasst Urin 
und Faces unter sich. Motorische Unruhe. Weinerliche Stimmung. Lallt 
unverstandlich und zitternd. Der linke Facialis schlaffer als rechts, wie 
friiher. Die Muskelkraft, besonders in der linken Hand, deufclich vermindert. 
Beiderseits Patellar- und Fussclonus. Augenhintergrund unverandert. Linke 
Pupille reagirt nur ausserst trage auf den Lichteinfall. Der rechte Aug- 
apfel kann nach unten und innen nicht bewegt werden: Lahmung des 
rechten Trochlearis. Beginn einer Schmierkur: 4,0 Ung. hydr. cinerei 
pro die. 

9. II. Nach 72,0 Ung. Hydr. keine Aenderung eingetreten. Die linke 
Pupille ist vollstandig lichtstarr, Accomodationsreaction deutlich. Die 
Schmierkur muss wegen eines auf dem ganzen Korper ausgebreiteten Ekzem 
ausgesetzt werden. 

18. II. Nach warmen Badern und Einpudern ist das Ekzem abgeheilt 
Erhalt 3,0 KJ pro die. 

18. II. Wegen Schnupfen KJ ausgesetzt. 

1. VI. Die Bewegungen des rechten Auges sind etwas freier. Das 
Auge kann nach innen weit iiber die Mittellinie hinaus bewegt werden, 
Bewegung nach oben und unten unmoglich. Stimmung weinerlich. Bittet 
urn Entlassung. Grosser Durst. Der Emahrungszustand ist ziemlich gut. 
Erhalt dauernd JodkalL Urin ohne Eiweiss und Zucker. 

23. IX. Beide Pupillen sind weit. Keine Lichtreaction. Die Be¬ 
wegung des rechten Auges noch immer bedeutend freier. Ein wenig auch 
nach unten. Demenz noch deutlicher. Urin lasst Patientin immer unter sich 

1. XII. P. hat dauernd theilnamslos in demselben Zustande im Bette 
gelegen, ist apathisch, hin und wieder weinerlich, will nach Hause. Wiihlt 
fortwahrend mit den Handen umher, reibt sich die Kniee und Ellbogen 
wund. Linker Facialis schlaff, paretisch. Die rechte Oculomotorius- und 
Trochlearislahmung wie friiher. Beide Pupillen ziemlich eng. Die rechte 
bei Lichteinfall vollig starr, linke zeigt prompte Reaction. Patellarreflexe 
beiderseits gesteigert. 

2. XII. Das Sensorium der Patientin ist ganz benommen. Athmung 
beschleunigt. Temperatur normal. Rechts Ulcus corneae. Pupillen mittel- 
weit. Die linke Pupille ist heute vollig lichtstarr. 

2. XII. Abends Exitus letalis. 

Das Gewicht der Patientin schwankte wahrend der Krankheit folgen- 
dermassen: 1. II. 97. — 51 kg, 1. III. — 48, 1. IV. — 45, 1. VI. — 49,1, 
1. VII. — 50, 1. VIII — 48,5, 1. IX. — 47,5. 1. XI. — 47. 

Am folgenden Tage ist die Section ausgefiihrt worden. Die patholo- 
gisch-anatomische Diagnose lautete, wie folgt: Bronchopneumonia puru- 
lenta multiplex, praecipue lobi inferioris pulmonis utriusque. 
Myocarditis. Insufficientia valvularum aortae. Endoaortitis 
chronica deformans. Cystitis. Pyelitis. Nephritis chronica 
mixta. Cystoma ovarii dextri. Atrophia baseos linguae. Arterio¬ 
sclerosis. Encephalomalacia fusca corporis striati dextri, 
parva sinistri. 

Bei genauerer makroskopischer Untersuchung des Gehirns ergab 
sich Folgendes: Das Hirngewicht— 1100 g. Harte Hirnhaut sehr schlaff, 
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an der Innenflache iiberall feucht, glatt und glanzend. Weiche Hirnhaut 
an der Convexitat leicht getrubt, wassrig infiltrirt. Die Windungen an 
den Stirnlappen beiderseits sehr schmal. Die Gefasse an der Basis, be- 
sonders die Aa. fossae Sylvii haben stark verdickte Wandungen, in denen 
zahlreiche gel be verdickte Platan liegen. Der vordere Theil der Brucke 
fuhlt sich an der Basis rechts harter an, als links. Beide Ventrikel wenig 
erweitert, enthalten etwas wassrige klare Fliissigkeit. In der Mitte des 
Vordertheils des rechten Thalamus opticus befindet sich eine zehnpfennig- 
stuckgrosse eingesunkene, weiche, gelblich gefarbte Stelle. Eine ahnliche, 
aber nur erbsengrosse, befindet sich an der Vorderspitze des linker Thalamus 
opticus. Hirnstamm ist auf dem Durchschnitt feucht, glatt, glanzend und 
weist wenige Blutpunkte auf. Riickenmark auf dem Durchschnitt blut- 
leer. Seitenstrange etwas grau. Verwachsungen der Haute mit dem Riicken- 
mark sind nicht zu sehen. 

Him und Riickenmark sind durch etliche Monate in der Muller’schen 
Fliissigkeit gehalten worden. Aus der Fliissigkeit herausgenomraen, wurden 
Stiicke von verschiedener Hfihe im Alkohol und Aether entwassert und in 
Celloidin eingebettet. Die Schnitte wurden nach verschiedenen Methoden 
gefarbt: nach Weigert-Pahl mit gewisser Modification von Wolters, 
einige Praparate sind nach Kultschitzky behandelt worden,:der, wie be- 
kannt, das Bindegewebe, Neuroglia, Nervenzellen und Axencylinder roth 
farbt. Ausserdem wurde mit Carmin mit nachfolgender Alaunhfimatoxyiin- 
farbung behandelt, nach Marchi und endlich nach Rosin. 

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen waren folgende: 

1. Gyrus centralis anterior stellt keine auffailigen Veranderungen 
dar. Pia mater zeigt keine Verdickungen. Der sogenannte epicerebrale 
Spaltraum, der normaler Weise die Pia mater von der Hirnrinde trennt, 
sind gut erhalten, also deutliche Verwachsungen der weichen Haut mit der 
Hirnsubstanz sind iiberhaupt nicht aufzuweisen. Die Gefasswfinde sind un- 
verandert. Das Lumen vieler Venen und Arterien der Pia mater sind mit 
rothen Kfirperchen und Blutpigmentkliimpchen uberfiillt. In einigen Thromben 
sind in Entwicklung begriffenes Bindegewebe und Capillaren zu sehen. Die 
weiche Hirnhaut ist deutlich hyper ami sch, enthalt viel Blutkorperchen; deut¬ 
liche Rundzellenintiltration ist nicht vorhanden. In den Windungsvertie- 
fungen scheint stellenweise die Pia etwas verdickt, ohne aber besonders die 
normalen Grenzen zu iiberschreiten. 

In der Hirnsubstanz sieht man keine auffallenden Veranderungen. Auf 
den nach Weigert-Pahl behandelten Schnitten sind ziemlich deutlich die 
sogen. Tangentialfasern zu sehen. Auf den Schnitten aus der Gegend der 
Insula Reili sind in diesen Tangentialfasern zahlreiche rosenkranzahnliche 
Myelinverdickungen zu bemerken, welches Bild iibrigens auch auf normalen 
Schnitten vorkommen kann. 

Zahlreiche Nervenzellen. Auf den ziemlich groben mit Carmin be¬ 
handelten Schnitten ist ihre feinere Structur nicht zu erkennen. Peri- 
celluiare Rfiume sind nicht vergrfissert, die Fortsatze sind erhalten. Die Menge 
der Geffisse der Hirnrinde, wie der tiefergelegenen weissen Substanz ist 
nicht vermehrt. Perivascuiare Infiltrationen sind nicht aufzuweisen. Ueber- 
ma88i*ge Anhaufung der Neuroglia ist auch nicht vorhanden. 

2. Hohe der Capsula interna und Commissura anterior. (Der Schnitt 

15* 
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entspriclit der 146. Fignr in Obersteiner’s Handbuch. 1897.) Frontaler 
Schnitt. Rechte Seite. 

In der Gegend der Capsula interna sieht man einen Erweichungsherd 
von etwa Zehnpfenniggrosse, der sich anf die obere H£lfte der Capsnla 
interna, einen Theil des Nucleus caudatus und das Putamen des Nucleus 
lentiformis erstreckt. In der Mitte des Erweichungsherdes befindet sich 
eine Hohle, die von Erweicbungsproducten umgeben ist. Das Ependym des 
dritten Ventrikels trennt in der Form eines 2 mm dicken, in der oberen 
Partie gewnndenen Stranges die Erweichungshohle vom Ventrikel selbst 
In diesem Strange sind unter einer epithelialen Schicht und unter dem sogen. 
Gliafilz einige Gef&sse sichtbar, in denen, abgesehen von dem gut erhaltenen 
Endothel, die iibrige Wandung ein homogenes geschwollenes Gewebe von 
undeutlich fibroser Structur mit sp£rlich zerstreuten runden und ovalen 
Kemen darstellt. Urn die Gefasse herum belinden sich breite, leere Spalt- 
r&urae. 

Im Erweichungsherd oder vielmehr in der n&chsten Umgebung der 
Hohle sieht man in erster Linie zahlreiche Fettkornchenzellen. Diese Ge- 
bilde, die nach Obersteiner haupts&chlich von lymphoiden Zellen, welche 
das Fett aus dem zerfallenen Myelin resorbirt haben, herruhren, fullen das 
ganze Gesichtsfeld aus. Fast jede solche Zelle besitzt einen grossen, leicht 
f&rbbaren Kern, kernlose giebt’s sehr wenige; in einigen Zellen sieht man 
deren zwei oder drei. Diese Gebilde sind ungef&hr 5mal so gross, wie 
die Leukocyten und auch dariiber. Auf den nach Weigert-Pahl gef&rbten 
Schnitten konnen in diesen Zellen unter jenen Kornchen stellenweise schwarze 
Piinktchen, wohl von Leukocyten resorbirte Myelinkornchen, bemerkt werden. 
Hier und da unter den Kornchenzellen findet man zuweilen nur noch in 
Form von Pigmentkornchen verunstaltete Blutkbrperchen. Ganz vereinzelt 
sieht man ziemlich grosse (im Durchschnitt +15 t u) runde, homogene, stark 
gl&nzende Gebilde, die von Alaunh&matoxylin blau gef&rbt werden. Das 
sind die sogen. Amyloidkdrper. Concentrische Schichtung wird darin nicht 
bemerkt. Weiter befinden sich im ganzen Herde Capillaren und auch etwas 
grbssere Gef&sse in der Form von Balken, mit ovalen Kernen, mit Blut- 
kbrperchen gefullt, zuweilen leer. Ausserdem bemerkt man vereinzelte 
Kerne, von denen schwer zu sagen ist, ob sie von Leukocyten abstammen, 
oder Kerne der Neuroglia bilden. 

Nach dem gesunden Theil hin wird die Zahl der Kornchenzellen minder, 
es erscheinen Myelinfasern wohl mit zahlreichen Verdickungen, es kommen 
Nervenzellen, Neurogliakerne zum Vorschein und die Hirnsubstanz bekommt 
ihre normale Structur. 

Auf demselben Durchschnitt bemerkt man ausser dem Haupterweichungs- 
herd noch andere von demselben Charakter disseminirt, besonders im Nucleus 
lentiformis, in seinem zweiten und dritten Gliede. Um diese meistens 
hirsekorngrossen Herde herum sieht man hier und da Anh&ufungen von 
Rundzellen, namentlich in den Spaltr&umen der Adventitia, concentrisch in 
ihnen gelagert. An den longitudinalen Schnitten der Gef&sse sieht man 
diese Infiltration l&ngs den beiden Seiten auf grosser Strecke fortlaufen. 
In einigen solchen Anh&ufungen liegen unter den Rundzellen zahlreiche 
rothe Blutkorperchen. 

In der Windungsfurche neben dem Tractus opticus ist die Pia mater 
deutlich infiltrirt. In einigen kleinen Arterien in der N&he sieht man be- 
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deutende Wucherung der Intima, die zuweilen in Form eines Halbmondes 
das Lumen zur Hftlfte verschliesst. Stellenweise befinden sich an der Ad¬ 
ventitia kleinzellige Anh&ufungen. 

Die linke Seite. Im oberen Theil des dritten Gliedes (Putaraen) 
des Nucleus lenticularis besteht ein erbsengrosser Erweichungsherd von 
denselben Eigenschaften wie rechts. Sonst sind keine Ver&nderungen be- 
merkbar. Der obere Theil der Capsula interna ist blass. Eingehende 
Untersuchung ergiebt aber, dass es keine Entartungsstellen sind, sondern 
Strange von grauer Substanz, welche die benachbarten Theile des Corpus 
striatum und Thalamus opticus verbinden. 

3. Die Hbhe des Nervus oculomotorius. Der Durchschnitt entspricht 
der Abbildung 142 Oder 124 r. bei Obersteiner. 

Die rechte Seite. Im inneren Theil des Hirnschenkelfusses, der 
dem Verlauf der Hirnnervenfasern und der Pyramidenbahnen entspricht, 
sieht man deutlich einen Entartungsstrang, 2 cm lang, 0,5 cm breit, schr&g 
von aussen nach innen fortlaufend. Die sogen. frontal e Briickenbahn, d. i. 
die innersten Theile des Hirnschenkelfusses, entsprechend den Bahnen, die 
von den Stirnlappen zur Brucke fortlaufen, ist gut erhalten. Die entarteten 
Theile werden intensiv mit Carmin gef&rbt, nach Weigert-Pahl nehmen 
sie die F£rbung fast gar nicht an. Mikroskopisch sieht man darin stark 
entwickelte Bindegewebsfasern und Neuroglia, viele Kerne und kleinzellige 
Infiltration urn gewisse Gef&sse herum. Zwischen den groben Strftngen, 
in den Maschen sieht man sehr wenig Axencylinder. 

Die linke Seite. Der Entartungsstrang verl&uft hanpts&chlich im 
inneren Theil des Hirnschenkelfusses von der Substantia nigra Soemeringii 
in der Richtung von aussen nach innen, schm&ler als rechts. Ausserdem 
ist der ganze zweite Dritttheil des Schenkelfusses deutlich bl&sser als sonst. 

Alle Oculomotoriuskerne sind auf dieser Hohe, so wie in der Nachbar- 
schaft, gut erhalten, so weit man aus den mit Carmin und nach Weigert- 
Pahl gef&rbten Prftparaten schliessen kann. Jedenfalls stellen sie beziiglich 
der Zellenmenge und deren Conturen keine auffallenden Ver&nderungen dar. 
In der grauen Substanz um den Aquaeductus Sylvii herum sieht man weder 
Infiltrationen, noch Blutergiisse. 

Die intracerebralen Occulomotoriustheile zeigen ebenfalls sowohl rechts 
wie auch links keine Ver&nderungen. Nur rechts sind die Fasern, welche 
durch den Nucleus ruber zur Peripherie bin verlaufen, in ihrem intracere¬ 
bralen Ende weniger zahlreich, mit rosenkranzformigen Quellungen auf den 
L&ngsdurchschnitten. Nach dem Austritt stellt fast der ganze rechte Ocu¬ 
lomotorius auffallende Ver&nderungen dar. Schon an der Knickungsstelle, 
wo er die horizontale Richtung annimmt, zeigt Weigert-Pahl-F&rbung 
bedeutende Verminderung der Myelinfasern mit den charakteristischen Ent- 
artungszeichen. Im weiteren Verlaufe nimmt der rechte Oculomotorius so¬ 
wohl auf dem Quer- wie auch auf dem Langsdurchschnitte die Form eines 
etw T as compacten Bindegewebsstranges an, der makroskopisch ganz weiss 
erscheint. Die Myelinscheide ist kaum in etlichen Stellen in der Form 
verunstalteter Kiigelchen und rosenkranzfdrmiger Streifchen erhalten, sonst 
stellt der ganze Nerv, welcher nach Kultschitzky behandelt, ein compactes 
faseriges Gewebe, stark roth gef&rbt dar. Vom Bindegewebe (Perineurium) 
abgetrennte Biindel, wie das in den normalen Nerven zu sehen ist, sind nicht 
vorhanden. Auf dem Qnerdurchschnitt, kaum in etlichen mikroskopischen 
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Feldern zwischen den Bindegewebsfasern kbnnen ziemlich gut erhaltene 
Axencylinder gesehen werden. Auf den mit Alaunh&matoxylin gef&rbten 
PrBparaten erscheint der ganze Oculomotorius gleichmassig dicht mit Rund- 
zellen infiltrirt. Diese Infiltration beginnt sogleich an der Knickungsstelle 
nach dem Austritt aus dem Hirnschenkelfuss. Hier und da liegen Haufchen 
von noch dichter versammelten Rundzellen, die ihren Ursprung wahrschein- 
lich in den kleinen Gef&ssen haben. An der Peripherie des Nerven sind 
vereinzelte rothe Blutkorperchen sichtbar. 

Der link© Ocumolotorius bietet unbedeutende Ver&nderungen dar. Auf 
den Weigert-Pahl-Prkparaten erscheint er ziemlich normal: stellenweise 



Fig. 1. th — Thrombus, i — der aussere Theil der Intima, ii — der innere Theil 
der Intima, e und e t — zwei elastische Membranen, m — Muscularis, ad — Ad¬ 
ventitia. o — Liicke in der Elastica, in — rundzellige Infiltration. Die Zeichnung 
stellt eine kleine Arterie aus der Gegend des Trigonum interpedunculare dar, 
welche den Charakter eines Heubner’schen Arterioma hat. 


findet man ausgefallene Myelinscheide. Auf den Alaunhamatoxylinschnitten 
sieht man in etlichen Stellen unbedeutende kleinzellige Infiltration. Sie 
verlaufen haupts&chlicli langs den GetUssen und den endo- und perineuralen 
Scheiden. In den einzelnen Biindeln, namentlich in den peripherischen, hat 
man Anh&ufangen von kleinzelliger Infiltration. 

Auf demselben Durchschnitt sieht man auffallende Verfinderungen in 
vielen Gef&ssen und gewisse in der weichen Hirnhaut, namentlich in dem- 
jenigen Theil, welcher die Spitze des Winkels zwisehen den Hirnschenkelfiissen 
(das sog. Trigonum interpedunculare) ausfullt. In diesem Theil der Pia, 
welcher einerseits zum Hirnschenkelfuss, andererseits zum rechten Occulomo- 
torius sich anschliesst, besteht eine Verdickung, hier und da eine rund- 
zellige Infiltration. Stellenweise bilden sich in Folge bedeutender Kern- 
anhiiufungen Formen, welche beinahe wie Gummata aussehen. 
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Die verdickte und infiltrirte Pia liegt dicht an der Hirnsubstanz, an 
dem Oculomotoriu8biindel, ausserdem gehen langs den Gefasswandungen in 
der Hirnsubstanz yon der Pia Streifen kleinzelliger Infiltration ab. In 
dieser verdickten Pia mater sieht man viele kleine GefUsse. welche hier, 
sowie im Trigonum interpedunculare, meistentheils eine einzige verdickte 
ohne deutlich differencirte Schichtungen. rundzellig infiltrirte Wandung 
haben. Im Lumen vieler von diesen Gefassen siebt man myelinentartete 
Thromben, die mittelst zapfformigen Austritten mit der benachbarten proli- 
ferirten Intima verbunden sind (s. Figurl). 

Auffallende Veranderungen sind auch in den kleinen Arterien zwischen 
dem linken Oculomotorius und Pedunculus cerebri zu sehen; diese Ver- 
finderungen bestehen in gleichmfissig diffuser, kleinzelliger Infiltration der 
Adventitia und Intima. Namentlich in einer Arterie ist ausser der Proli¬ 
feration der Intima eine sebr dichte Infiltration der Adventitia zu sehen, 
aber nur einerseits sicbelformig. In derselben Arterie konnte ich deutlich 
eine zweite Elastica unterscheiden, welche die proliferirte Intima vom Lumen 
und vom Endothelium trennte. Aehnliche doppelte elastische Membranen 
fand ich auch in etlichen anderen kleinen Arterien. 

Unter den Venen fand ich nur in einer, linksseits unmittelbar am 
ausseren Theil des Hirnschenkelfusses gelegenen, ausgiebige Ver&nderungen. 
Ihre Wandung war vielfaltig verdickt, lasst sich sehr schwach und gleich- 
massig farben, die fibrbse Structur lasst sich in ihr nicht unterscheiden; 
die Endotheliumschicht ist undeutlich. Diese ganze homogene Wandung ist 
namentlich in den ausseren Theilen dicht mit grossen Rundzellen durch- 
setzt, unter denen Zellen mit ovalen oder spindelformigen Kernen in ge- 
ringerer Zahl zu linden sind. Im Lumen sieht man Blutpigmentkliimpchen, 
die in vielen Stellen ganz dicht an der Gefasswandung gelagert sind. Im 
Allgemeinen findet man aber im Venensystem fast keine Veranderungen. 

Auf derselben Hohe unter dem Pulvinar thalami optici verlauft ein 
Gefass von mittlerem Kaliber mit sehr bedeutenden Veranderungen. Sein 
Lumen ist von einem Thrombus verlegt, in dem hier und da Bindegewebs- 
streifchen, zuweilen in der Form von Briicken, die den Thrombus mit der 
Intima verbinden, zu sehen sind. Die ganze Intima ist gleichmassig ring- 
ffirmig hypertrophirt, ihre Dicke iibertrifft wenigstens dreimal die sammt- 
lichen iibrigen Membranen. Sie besteht aus intercellularer Substanz, in der 
reichlich runde oder spindelffirmige Kerne gelagert sind. In etlichen Stellen 
von innen zur EJastica hin sind die Kerne in grosserer Menge angehfiuft. 
Eine zweite Elastica im Innern des Geffisses ist nicht zu linden. Die 
Endothelschicht ist undeutlich. Die elastische Membran ist sehr unregel- 
massig gefaltet. In vielen Stellen auf geringer Strecke gespaitet, in an¬ 
deren kann ihre Continuitat nicht bemerkt werden. In ihren Falten von 
der inneren Seite hat man zahlreiche kleinzellige Anhaufungen. Die Mus- 
cularis zeigt fast keine Veranderungen. Nur wo die Continuitat der Elastica 
unterbrochen scheint, da sind zahlreichere kleinzellige Infiltrationen zu sehen. 
Die Adventitia ist deutlich von Rundzellen infiltrirt, namentlich in der- 
jenigen Schicht, die der Muscularis anliegt. In den sog. Lymphrfiumen 
dieser Membran hat man ausser den zahlreichen grossen Rundzellen noch 
viele rothe Blutkorperchen. Vasa vasorum sind nicht zu linden. Verfettete 
und verkalkte Stellen sind in den Gefass wand ungen gleichfalls nicht' vor- 
banden. 
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4. Die Hohe der Briicke. (VergL Fig. 139 bei Obersteiner.) Der 
Trochlearis ist normal. Seine Kerne auf den hbher gelegenen Schnitten 
sind ebenfalls gut erhalten. In der distalen Partie der Briicke rechts, ent- 
sprechend den Briickenkernen, sieht man einen funfpfennigstiickgrossen 
Herd, welcber nach Weigert-Pahl weiss, mit Carmin intensiv roth ge- 
flirbt wird und ein Bindegewebe darstellt, das dicht von Kemen dnrchsetzt 
ist. Die Pia mit dem Biindel eigenartig veranderter Gefftsse ist infiltrirt, 
verdickt und mit dem entsprechenden Theil der Briicke verwachsen. Diese 
Stelle, welche schon bei der Section als eine harte Geschwulst vernommen 
wurde, ist wahrscheinlich eine Narbe nach einem Entziindungsprocess oder 
einer specifischer Erweichung. 

Die Pyramidenbahnen, zwischen den querverlaufenden Fasern der Briicke 
zerstreut, sind rechtsseits mehr entartet als links. 

Die Ge&sse, welche langs der Briicke verlaufen, namentlich neben den 
Entartungsstellen auf der Hohe der medialen Schleife, sind sehr charakte- 
ristisch ver&ndert. In einigen GefUssen ist die proliferirte Intima in ihren 
mittleren Partien verwachsen, wodurch doppelte Lumina entstanden sind. 
Andere Arterien stellen Veranderungen dar, welche Heubner unter dem 
Namen der Arteriomata beschrieben hat, namlieh die Intima ist stark 
proliferirt und hypertrophirt, ihre ausseren Schichten, die der Elastica an- 
liegen, farben sich schwach, enthalten wenig Kerne, dagegen wird ihre 
innere Schicht intensiv roth gefarbt und enthalt zahlreiche, concentrisch 
gelegene stabformige Kerne. Durch sein ausseres Aussehen ahnelt dieser 
Theil stets der Membran der Muscularis. Am wahrscheinlichsten aber ist 
das nur die jiingste Schicht der proliferirten Intima. Nach innen liegt die 
Elastica mit dem Endothel. 

Das Ependym des Aquaeductus Sylvii hat in einigen Stellen stiel- 
formige, pilzartige Erhabenheiten, welches Bild aber das normale nicht allzu- 
8ehr iiberschreitet, so dass von einer Ependymitis granulosa nicht die Rede 
sein kann. 

Die Kerne des V., VI., VII. Nervenstammes stellen auf dieser Hohe 
keine deutlichen Veranderungen dar. 

5. Die Hohe der Medulla oblongata. Das rechte Pyramidenbiindel 
ist deutlich gleichmassig entartet, das linke weniger. Durch die entarteten 
Pyramiden verlaufen Fasern vom Stratum interolivare zu den Fibrae ar- 
cuatae externae und mit ihnen zum Corpus restiforme. 

Die Kerne und St&mme der VIII., IX., X., XL und XII. Nerven zeigen 
keine Veranderungen. Die Pia ist nicht verdickt. In den Gef&ssen sind 
keine Veranderungen vorhanden. 

6. Das Riickenmark war auf etlichen Hohen nntersucht besonders auf 
der Hohe des sechsten Cervicalsegments, des achten Dorsal-, des zweiten 
und vierten Lumbalsegmentes. Ueberall hat man beiderseits deutliche Ent- 
artung der seitlichen Pyramiden strange, rechts etwas ausgiebiger; selbst- 
verstandlich wird die Fiache der Entartung in der Richtung zu dem Conus 
terminalis kleiner und verschiebt sich nach hinten und zur Peripherie hin. Im 
AUgemeinen aber nimmt sie einen viel grosserenRaum ein. als dasinFlechsig's 
Schema fur die normalen Pyramidenbahnen angegeben ist. Der directe 
Kleinhirnstrang und das Gowers J sche Biindel trennen die Entartungspartie 
von der Peripherie ab. Dagegen ist in den Vorderstrangen, in Turk’schen 
Bundeln. wo normal die ungekreuzten Pyramidenbahnen verlaufen, keine 
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Entartung zn sehen. Die unbedeutende Verblassung des schraalen Streifens 
langs des Sulcus longitudinals anter. deute ich als Eigenthiimlichkeit der 
Weigert-Pahl’scben Farbungsmethode, welche gewOhnlich die Peripherie 
des Ruckenmarks etwas starker entfhrbt. Auf den mit Carmin gefarbten 
Prilparaten ist keine Verdickung des Neuroglianetzes, die gewOhnlich secundar 
an der Stelle der entarteten Fasern wuchert, vorhanden. Die AxencyUnder 
sind gut erhalten. Die Farbung nach Marchi und Rosin ergab dieselben 
Resnltate. 

Die Hinterstrange und hinteren Wurzeln sind uberall gut erhalten. 
Die Pia und die Gefasse stellen keine Abnormitaten dar. 

7. Chiasma nervorum opticorum. Farbung mit Carmin, Nach- 
farbung mit Alaun-H&matoxylin. Auf der ganzen Peripherie der Sehnerven- 
kreuzung und namentlich in ihrer unteren und hinteren Partie fan der 
Commi8sura Meynerti) erscheint die Pia verdichtet und stark rundzellig in- 
filtrirt. Diese Infiltration veriauft von der weichen Hirnhaut langs den 
bindegewebigen epi- und perineuralen Scheiden zur Nervenmitte hin. Die 
Menge ihrer kleinen Gefasse ist erheblich vermehrt. 

Diesseits der Kreuzung und weiter langs dem Tractus opticus liegt 
ein kleines Gefass, welches sehr charakteristische Veranderungen darstellt. 
Sein Lumen ist mit rothen Blutkorperchen und Pigmentklumpchen gefiillt. 
Weiter kommt ein ringfOrmiger Saum, stark roth, sogar purpurroth gefarbt. 
Seine histologische Structur ist schwer zu unterscheiden (Fibrin?). In 
einem Halbkreis ist er etwas dicker, enthalt zerstreute grosse Kerne, die 
hellblau gefarbt sind, im anderen ist der Saum diinner. durchbrochen. Von 
diesem Saum verlaufen nach dem Gefasslumen hin intensiv rothe Scheidungen, 
zwischen denen rothe Blutkorperchen liegen. Die Gefassmembranen sind 
in der Wandung nicht zu unterscheiden. Durch die Spaltraume und Durch- 
brechungen im primaren Saum emigriren die rothen Blutkorperchen, die 
sich dicht ringsum auf grosser Strecke lagern und dadurch das Bild einer 
intramembranOsen Blutung darstellen. Unter den rothen Blutkorperchen 
liegen zahlreiche kleinere oder grOssere Kerne, die sich schwach blau, zu- 
weilen violettartig fhrben. Weiter nach aussen hin, ausserhalb des breiten 
Saumes der rothen Blutkorperchen, veriauft ringformig ein aus etlichen 
Streifchen bestehender Strang, der intensiv roth gefarbt ist (Fibrin?). 
Zwischen diesen Streifchen, gleich wie ausserhalb, liegt eine Menge rother 
Blutkorperchen. 

Zwischen dem erheblich veranderten Gefass und dem Sehnerven ver- 
lauffc ein dichter Gewebsstrang, der alle Zeichen des Gumma enthalt. Das 
ganze Feld ist in zahlreiche Felder getheilt, die das Aussehen caseOser, 
grauer, unfdrbbarer Massen haben und von einander mit diinnen intensiv 
rothen Streifchen getrennt sind. Etliche dieser Streifchen lagern sich ganz 
concentrisch um die caseOsen Massen. Im Innern der Felder unterscheidet 
man bei genauerer Untersuchung ein feines Netz, in dessen Maschen hier 
und da hellblau gefarbte Kerne zerstreut sind. 

In anderer Stelle findet man neben den caseosen Massen einen ziemlich 
grossen Herd, der hauptsachlich aus sog. FettkOrnchenzellen, grossen, ein- 
oder zweikernigen, inwendig fein granulirten Zellen besteht. Unter ihnen 
liegen hier und da rothe Blutkorperchen und Lymphocyten. 

Da, wo die caseOsen Massen in jenem Saume minder deutlich erscheinen, 
sieht man Haufchen stark rother Massen (Fibrin?) und zwischen ihnen eine 
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Menge feiner, stark ver&nderter GefUsschen. In einigen von ihnen ist die 
Endothelschicht durchbrochen, enth&lt stark gequollene Kerne und liegt frei 
im Gef&sslumen, ansserhalb derselben liegt ringsum eine Menge rother Blut- 
kbrperchen, die gleichfalls die Wande dieser Gefasse ausfullen; unter ihnen 
sielit man weisse Blutkorperchen sehr hellblau gef&rbt. Die casebs entartete 
und infiltrirte Pia ist an dieser Stelle mit dem Chiasma verwachsen-, die 
kleinzellige Infiltration, der Zerfall nnd die Blntextravasate dnrchsetzen 
auf ziemlich grosser Strecke des Querschnittes das Gewebe des Sehnerven. 
Die Infiltration der Pia sowie anch der bindegewebigen Scheiden wird 
anf bedeutender Strecke in einem Theil des Chiasma nnd auch anf der 
Strecke von etlichen Centimetern im einen Tractus opticus bemerkt. 

Die Weigert-Pahl’sche Methode zeigt auf entsprechender Stelle des 
Chiasma vollst&ndigen Verfall des Myelins und Entartung der Nerven- 
fasern auf unbedentender Strecke in einem Tractus opticus. Die Sehnerven, 
d. h. die Theile von der Kreuzung zum Bulbus, stellen keine wahrnehm- 
baren Ver&nderungen dar, ausser unbedentender kleinzelliger Infiltration auf 
der Peripherie. 

* * 

* 

Wenn wir die Resultate der klinischen sowie auch pathologisch- 
anatomischen Untersuchung summiren wollen, so sind sie ungefahr 
folgende: 

Patientin, syphilitisch inticirt, litt an allmahlich steigernder 
geistiger Schwache. Nach zwei Jahren bekam sie einen apoplec- 
tischen Insult, der eine Hemiplegie zur Folge hatte. Nach etlichen 
Wochen stellte sich eine Oculomotoriuslabmung ein. Trotz einer 
energischen antisyphilitischen Kur (72,0 grauer Salbe und fast eben- 
soviel Kali jodatum) war fast keine Besserung eingetreten. Die De- 
menz bestand fort, nur die Bewegungen des rechten Auges wurden 
etwas freier und das Korpergewicht nahm etwas zu. Die Weite und 
die Lichtreaction der Pupillen unterlagen bestandigen Schwankungen. 
Wahrend der ganzen Beobachtungszeit hat die Kranke ausser etlichen 
Tagen iiberhaupt nie gefiebert. Der Tod erfolgte nach einjahrigem 
Aufenthalt in der Anstalt in Folge eines chronischen Nierenprocesses 
und der Herzmuskellahmung. 

Die makro- und mikroskopische Untersuchung ergab zwei Er- 
weichungsherde in der Gegend der Capsula interna mit secundarer 
Entartung der Pyramidenbahnen, specifische Affection der Hirnbasis, 
zum Theil der Pia des rechten Oculomotorius, und in geringem Maasse 
des linken, die Affection des Chiasma, hauptsachlich aber auffallende 
Veranderung der groberen und feineren Gefasse langs der Hirnbasis. 
Im Riickenmark sind ausser der Entartung der Pyramidenbahnen 
keine Veranderungen gefunden worden. 

Fliichtig genommen, stellt unser Fall nichts Aussergewohnliches 
dar, bei eingehender Betrachtung aber verdient er eine genauere Analyse. 
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Der ausgezeichnete Kenner der Syphilis des Nervensystems 
Oppenheim^erwahnt in seiner ausfuhrliehen Monographic liberdiesen 
Gegenstand, dass die haufigste und am besten charakterisirte Form der 
syphilitischen Erkrankung des centralen Nervensystems die sog. Me¬ 
ningitis cerebrospinalis ist. Die Syphilis soil entweder gleichzeitig 
Gehirn und Ruckenmark attackiren, oder entwickelt sich aufsteigend 
oder absteigend. Zahlreiche Untersuchungen aber beweisen, dass sie sich 
ausschliesslich auf das Gehirn oder auf das Riickenmark beschranken 
kann. In unserem Falle sind trotz mehijahriger Dauer der Krankheit 
keine specifischen Veranderungen im Riickenmark gefunden worden. 

Im Gehirn nimmt die Syphilis (wie das schon langst Virchow 
betont hat) ihren Sitz hauptsachlich in der Basis ein. Nach der Meinung 
mancher Forscher, die, wie Julliard, die Syphilis fiir eine Krankheit 
vorwiegend des lymphathiscben Systems betrachten, soil die Ursache 
dieser Erscheinung in dem enormen Reichthum der intra- und sub- 
meningealen lymphatischen Raume in dem sog. Trigonum interpe- 
dunculare, neben der Opticuskreuzung u. s. w. liegen. In unserem 
Falle handelte es sich ebenfalls um eine Meningitis basilaris syphilitica, 
in der wir aber neben der unbedeutenden Affection der Pia und 
grosserer der Hirnbasisnerven namentlich Veranderungen in den Ge- 
fassen gefunden haben. Die arterielle Form der Hirnsyphilis beweist 
einen diffusen Process, wird durch schwere der progressiven Para¬ 
lyse sehr ahnliche Erscheinungen charakterisirt und giebt, wie das 
schon Heubner, Lowenfeld und Naunyn hervorgehoben haben, die 
sc h lech teste Prognose. 

Ausser der allmahlich sich entwickelnden Demenz in Folge der 
herabgesetzten Gehirnernahrung wird diese arterielle Form noch da- 
durch charakterisirt, dass sie Localerscheinungen macht, namentlich in 
Folge der Erweichungsprocesse. In unserem Falle gab es etliche 
solche Herde; sie waren, wie es am baufigsten vorkommt, in den Cen- 
tralganglien localisirt, und nachdem sie die innere Kapsel in Angriff 
genommen hatten, kamen Lahmungssymptome zum Vorschein, wobei 
rechts, entsprechend den geringeren Veranderungen, die Erscheinungen 
sehr unbedeutend waren, links aber die Parese sehr ausgesprochen war. 

Nach einigen Wochen des Aufenthalts der Kranken in der An- 
stalt zeigte sich rechts die Oculomotoriuslahmung, und dadurch ent- 
stand die sog. Hemiplegia alternans superior. Wenn die 
Oculomotoriuslahmung nicht wahrend der Observation, sondern zeitiger 
erschienen ware, so konnte man wegen unvollkommener Anamnese 
voraussetzen, dass das klinische Bild der Hemiplegia alternans durch 

1) Oppenheim, Die syphilitischen ErkrankuDgen des Gehirns. Specielle 
Pathologie und Therapie Nothnagel’s. IX. Bd. Wien 1896. 
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einen Herd hervorgerufen sei, welcher im Hirnschenkelfuss localisirt, 
gleichzeitig die Pyramidenbahnen und den intracerebralen Theil des 
Oculomotorius zerstort babe. Wir sehen aber, dass in unserem Falle 
die Hemiplegia alternans von zwei verscbiedenen Processen abhing: 
von der Erweichung der Capsula interna und einer syphilitischen In¬ 
filtration des Oculomotorius auf derselben Seite an der Hirnbasis. Zwei 
ahnliche Falle, wo die Hemiplegia alternans gleichfalls von zwei verschie- 
denen Ursacben abhangig war, bescbreibt Oppenheim 1 ),einenUhthoff. 
Bei 12 Fallen der Hemiplegia alternans, welcheUhth off aus derLiteratur 
gesammelthat, bestand in 9 der Herd im Hirnschenkelfuss (in5—Gummata, 
in 4 — Erweichungen), in den 3 anderen war der Herd in der Briicke. 

Was den Nervus opticus anbetrifft, so stellte er klinisch, soweit 
man die Kranke untersuchen konnte, keine Storungen dar (liber 
die reflectorische Pupillenstarre s. unten); die Papille war wahrend 
der ganzen Krankbeit vollkommen normal. Bei den anatomiscben 
Untersuchungen wurde der Gummaprocess in seinem Lieblingspunkt 
gefunden, an der Basis des Chiasma; ausserdem bestand ein gewisser 
Grad der syphilitischen Infiltration im Chiasma selbst. 

Aus Uhthoffs Zusammenstellung, welche Oppenheim citirt, er- 
giebt es sich, dass der Opticus in 30—40 Proc. der Hirnsyphilisfalle vor- 
kommt. Auf 140 Sectionsfalle wurde 15 mal Stauungspapille, 7 mal 
Neuritis optica und 10 mal gewohnliche Atrophie constatirt. Es 
kommt aber vor, dass Sehstorungen ohne ophthalmoskopischen Befund 
bestehen, namentlich wenn der luetische Process das Chiasma befallfi 
Wir haben dann am haufigsten verschiedene Formen der Hemianopsie. 

Wahrscheinlich bestanden auch in unserem Falle gewisse Defecte 
im Gesichtsfeld, die aber in Folge der Demenz nicht zu constatiren 
waren. Es lasst sich auch vermuthen, dass wir im Falle langerer Krank- 
heitsdauer bei bewahrtem Bewusstsein diese oder jene Form der Hemi¬ 
anopsie hatten, wohl im Bezug auf die Affection des inneren Theiles des 
Chiasmas und auf die Symptomenschwankung eine Hemianopsia bitem- 
poralisfugax, wie sie Oppenheim beschrieben hat 2 ); endlich kamenauch 
ophthalmoskopische Veranderungen im Sehnerven zum Vorschein in der 
Form einer Neuritis optica, oder der sog. absteigenden Atrophie. Primare 
Atrophie des Sehnerven und totale Blindheit gehoren in der Syphilis zu 
grossen Seltenheiten; dagegen sind aber vorubergehende Sehstorungen 
und sogar zeitliche Amaurose eine oft vorkommende Erscheinung. 

1) Oppenheim, Nachtrag zur Mittheilung fiber die oscillirende Hemianopsia 
bitemporalis als Kriterium der basalen Hirnsypbilis. Berliner klinische Wochen* 
schrift 1888 Nr. 29. 

2) Oppenheim, Die oscillirende Hemianopsia bitemporalis als Kriterium 
der basalen Himsyphilis. Berliner klinische Wochenschrift 1887. Nr. 36. 
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Unter anderen Einzelheiten unseres Falles soli hier noch erwahnt 
werden: der afebrile Zustand (etliche Tage ausgenommen, wahrend 
denen die Kranke Influenza durchmachte) und starke Polydipsie- 
Symptome, welche tibrigens fast gewohnlich bei syphilitischen Pro- 
cessen an der Himbasis notirt werden. 

* * 

* 

Jetzt mochte ich, m. H., Ihre Aufmerksamkeit auf ein klinisches 
Symptom bei meiner Kranken lenken, namlich auf das Verhalten 
ihrer Pupillen wahrend der Krankheit. Wollen wir uns der Sachlage 
aus der Krankengeschichte erinnern. 

9. XII. 96. Linke Pupille eng, rechte weit. Beide lichtstarr. 
Accomodationsreaction gut. 

14. I. 97. Rechte Pupille viel weiter als die linke, vollstandig 
lichtstarr, linke reagirt prompt. 

9. II. 97. Linke Pupille vollstandig lichtstarr. 

23. IX. 97. Beide Pupillen weit. Beide lichtstarr. 

1. XII. 97. Beide Pupillen ziemlich eng. Die rechte ist licht¬ 
starr, die linke reagirt prompt 

2. XII. 97. Die Pupillen massig weit. Die linke ist lichtstarr. 

Aus diesem sehen wir, dass die Pupillen unserer Kranken in Be- 

treff ihrer Weite und ihrer Reaction grossen Sch wank ungen unter- 
lagen. Derartige intermittirende reflectorische Pupillenstarre ist sehr 
analog dem Verhalten der Kniereflexe in der Riickenmarkssyphilis. 
Aehnliche Schwankungen, namlich sehr lebhafter Kniereflex und sogar 
Patellarclonus (das sog. oscillirende Kniephanomen) nach dem 
WestphaPschen Symptom haben Oppenheim, Siemerling, Eisen- 
lohr, Moebius, Marina, Brasch, Goldflam, Orlowski und 
andere beobachtet. Die Ursache dieser Erscheinung lag im ver- 
schiedenen Compressionsgrade der entsprecbenden hinteren Wurzeln 
und in verschiedener Entartungsstarke der Pyramidenbahnen. 
Baickline (citirt von Massaut) bemerkte zum Beispiel die Wieder- 
kehr der Kniereflexe bei einem Tabetiker auf der hemiplegischen 
Seite nach dem Insult Was das ahnliche Verhalten der Pupillen 
anbetrifft, so bestehen in der Literatur ahnliche Beobachtungen 
(Oppenheim 1 ), Buttersack 2 ), Siemerling 3 )). 


1) Oppenheim, Die syphilitischen ErkraDkungen des Gehirns. Wien 
1996. S. 78. 

2) Buttersack, Zur Lehre von den syphilitischen Erkrankungen des 
Centralnervensystems. Archiv fur Psychiatrie. 1886. Bd. 17. 

3) Siemerling, Zur Syphilis des Centralnervensystems. Archiv fur Psych, 
und Neur. 1891. Bd. 22 (3. Fall). 
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Einen in dieser Beziehung interessanten Fall fnhrt Oestreicher 1 ) 
an. Bei einem mit Lues inficirten Kranken traten plotzlich Symptome 
acuten Wahnsinns auf, die nach vier Tagen verschwanden. Dann 
trat amnestische und sensorielle Aphasie, Westphal’sches Phanomen, 
Hemianopsia homonym a bilateralis, ausgesprochene gleich- 
massige Pupillenveranderung auf. Nach einigen Tagen wurden die 
Pupillen weiter, aber ungleicbmassig und lichtstarr. Nachher ver- 
schwand die reflectorische Pupillenstarre, dagegen zeigte sich zuerst 
trage, nachher prompte und deutliche paradoxale Lichtreaction, 
namlich beim Lichteinfall erweiterten sich die Pupillen. Die Er- 
scheinung dauerte bis zum Schluss der Beobachtung wahrend vierWochen. 

Ein ahnlicher Fall paradoxaler Pupillenreaction im Recon- 
valescenzstadium eines Luetikers ist von Bechterew 2 ) beschrieben 
worden. Dieses Symptom erklart Verfasser derart, dass die Re¬ 
generation der Pupillenfasern, welche aus den Kernen des Sphincter 
iridis abstammen, bei der Herstellung des normalen Kreislaufs von 
tibermassiger und ungewohnlich rascher Ersch5pfung ihrer Nerven- 
energie begleitet werde. 

Bevor wir die in Rede stehende Erscheinung der Pupillenver- 
haltung zu erklaren versuchen, wollen wir das in Erinnerung bringen, 
was die anatomische Grundlage der Lichtreaction der Pupillen und 
deren Starre bildet. 3 ) 

Fast alle Forscher stimmen darin iiberein, dass im Opticus ein 
Faserbtindel der sog. Pupillennerven verlauft, das nach der partiellen 
Kreuzung im Chiasma nervorum opticorum weiter im Tractus opticus 
zu den ersten Sehstationen, hauptsachlich aber zum Vorderhtigel des 
Corpus quadrigeminum, zu seinem Stratum zonale hinziehfc. Der 
weitere Verlauf ist ziemlich dunkel. Nach Meynert, Kolliker und 
Anderen treten aus den Zellen des Corpus quadrigeminum anterius 
wie aus den primaren Endigungen des Sehenerven, Fortsatze und 
Collateralen aus und verlaufen durch die graue Substanz, welche den 
dritten Ventrikel und den Aquaeduct umgiebt (das sog. centrale 
Hohlengrau) zu den Oculomotoriuskernen hin. Nach Anderen sollen 
sich die Pupillenfasern recht bald vom Tractus opticus abtrennen, was 
aber fast mit Bestimmtheit von Massaut 4 ) abgelehnt wurde. Einige 


1) Oestreicher, Ein Beitrag zur Meningitis diffusa basilaris syphilitica. 
Paradoxe Pupillenreaction. Berliner klinische Wochenschrift. 18^0. Nr. 6. 

2) Bechterew, Ueber die paradoxale Pupillenreaction. Nervenkrank* 
heiten in klinischen Bildem. Petersburg 1899 (russisch). 

3) Pfister, Die diagnostische Bedeutung der Pupillensymptome. 

4) Massaut, Experimentaluntersuchungen uber den Verlauf der den Pu- 
pillenreflex vermittelnden Fasern. Archiv fur Psych, u. Nerv. 1890. Bd. 28. 
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haben ein besonderes Pupillenreflexcentrum vermuthet: nach Gudden 
sollfce dies das Corpus geniculatum externum, nach Flourens 
und Budge das Corpus quadric:. anter., nach Mendel das Gang¬ 
lion habenulae sein. Massaut sah in seinen Experimentalunter- 
suchungen die betreffenden Fasern im Tractus peduncularis trans- 
versus. Die Experimente von Gudden und Bechterew ergaben, 
dass die Zerstorung der Wande des dritten Ventrikels reflectorische 
Pupillenstarre zur Folge haben kann. Schutz bemerkte bei der 
Mehrzabl der Paralytiker mit reflectorischer Pupillenstarre die Ent- 
artung eines gewissen Bfindels im Fasc. longit. dorsalis. Mona- 
kow 1 ) zieht aus seinen eigenen Beobachtungen und Experimenten 
den Schluss, dass zwischen den primaren Opticusendigungen (Pulvi- 
nar thalami optici, Corpus quadrig. anter., Corpus genic, 
externum) und den Oculomotoriuskernen ein ganzes Band von Zellen 
liegt, die zur Pupillenreflextibertragung dienen (Reflexiiber- 
tragungszellen). Sie liegen im mittleren Theile der grauen Sub- 
stanz des Vorderhftgels, in der Substanz, welcbe den dritten Yentrikel 
und den Aquaeductus Sylvii umgiebt, ausserdem auch in der be- 
nachbarten Formatio reticularis. Die Unterbrechung des Reflex- 
bogens in dieser Stelle soli die pathologisch-anatomisehe Grundlage 
der reflectorischen Pupillenstarre bilden. 

Was die Alternation der Pupillenweite anbetrifft, so sind Schwan- 
kungen in dieser Beziehung zuweilen bei Neurasthenikern, Hysterischen 
und sogar bei sonst gesunden Personen bemerkt worden. Unser Fall 
ist noch dadurchcomplicirt, dass wir hier zwei hemiplegische Herde hatten, 
welche zuerst auf der einen, darnach auf der andern Seite entstanden. 
Wie die Beobachtungen von Gajkiewicz 2 ) zeigen, ist die Un- 
gleichmassigkeit der Pupillen nach einem hemiplegischen Insult sy- 
philitischer Natur ein ziemlich haufiger Befund. Auf 26 Hemiplegie- 
falle fand er in 17 Fallen Mydriasis, darunter 9 auf der Seite der 
Hemiplegie und 8 auf der anderen Seite. Aller Wahrscheinlichkeit 
nach handelt es sich hier um eine Lakmung oder Reizung des Sym¬ 
pathies oder des Oculomotorius. 

Schwankungen der Pupillenweite mit gleichzeitiger alternirender 
reflectorischer Starre sind von nicht minder dunklem Ursprung. 

Bei T&bes dorsalis, bei der progressiven Paralyse, deren Wesen 
hauptsachlich die primare Degeneration und Atrophie ist, sollen der- 
artige Symptomenschwankungen seitens der Pupillen sehr selten vor- 
kommen, was uns eigentlich nicht wundern kann, wenn wir das 

1) Monakow, Gehirnpathologie. Spec. Path, und Ther. von Nothnagel. 
Wien 18*7. S. 637-605. 

2) Gajkiewicz, Syphilis du systfeme nerveux. Paris 1892 (oder poluisch). 
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Wesen des pathologischen Processes ins Auge nehmen (Toxin- 
wirkung?). In der Gehirnsyphilis, wo es sich hauptsachlich um spe- 
cifisch entztindliche Veranderungen handelt, konnen diese Erschei- 
nungen, namentlich unter dem Einflusse der Behandlung, wie in 
diesem Falle, Schwankungen unterliegen, wenn wir die anatomische 
Grundlage der reflectorischen Pupillenstarre nur in dem sog. Reflex- 
bogen Meynert’s suchen wollen (d. b. in den Fasem, welche die pri- 
maren Sehnervenstationen mit den Oculomotoriuskernen verbinden). 
Folgende Thatsache muss jedoch in Betracht genommen werden. 

Die reflectorische Pupillenstarre in der Syphilis combinirt sich 
sehr oft, wie das Moeli 1 ) betont und Uhthoff 2 ) mit statistischen 
Zahlen bekraftigt, mit der Lahmung dieses oder jenes Oculomotorius- 
astes. Die reflectorische Pupillenstarre wurde viele Jahre hindurch 
als einziges tibriggebliebenes Symptom nach tiberstandener Oculomo- 
toriuslahmung beobachtet (Moeli, Oppenheim). Man begegnete 
sogar isolirter beiderseitiger interner Ophthalmoplegic als Folge einer 
Meningitis basilaris syphilitica. EinspecifischerProcessim Trigo- 
num interpedunculare kann ausschliesslich diese Fasern betreffen, 
welche zum Sphincter iridis und zum Muse, ciliaris verlaufen; 
diese Fasern sind nach Kahler und Pick mehr nach vome gelagerh 

In unserem Fall waren die Veranderungen der Gefasse und der 
Pia im Trigonum interpedunculare sehr bedeutend. Es bestand 
auch totale rechtsseitige Oculomotoriuslahraung. Exacerbationen und 
Remissionen des entztindlichen Processes konnten in gewissem Grade 
Veranderungen der Weite und der Reaction der Pupillen ver- 
ursachen. 

Zu wenig wird die centripetale Bahn des Reflexbogens bei der 
Pupillenstarre in Betracht genommen, namentlich wenn dieselbe 
haufigen Schwankungen unterliegt Ich meine hier den Lieblingssitz 
der syphilitischen Processe auf der Hirnbasis, die Opticuskreuzung. 
In unserem Falle handelte es sich um gummose Infiltration in der 
Peripherie und hinter dem Chiasma; die Infiltration drang mittelst 
der Bindegewebssepta in die ,Mitte des Chiasma und des Tractus op¬ 
ticus. Mit gewisser Wahrscheinlicbheit konnen wir vermuthen, dass 
obige Pupillenreflexschwankungen gleichfalls von der Exacerbation 
und Remission des entztindlichen Processes dieser Gegend abhangig waren. 

Jedenfalls konnen derartige ausgesprochene Schwankungen der 
Weite und Reaction der Pupillen, namentlich wenn sie von der 

1) Moeli, Ueber die Pupillenstarre bei der progressiven Paralyse. Arch, 
fur Psych. 1885. Bd. 17. 

2) Uhthoff, Zur diagnostischen Bedeutung der reflectorischen Pupillen¬ 
starre. Berl. klin. Wochenschr. 1S86. Nr. 3. 
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Lahmung anderer Oculomotoriusaste begleitet sind, unserer Meinung 
nach, f&r ein pathognomonisches Symptom der Lues cerebri betrachtet 
werden. 

* * 

* 

Jetzt erlaube ich mir, m. H., Sie auf zwei pathologisch- 
anatomische Thatsachen aufmerksam zu machen. Die eine von 
ihnen betrifft die Veranderungen in den Gefassen. 

In unserem Falle war das Arteriensystem an der Hirnbasis affi- 
cirt, unter den Venen fand ich nur in einer Veranderungen. Dieses 
stimmt mit den Beobachtungen anderer Autoren iiberein, die in den 
Fallen von Lues cerebrospinalis hauptsachlich Veranderungen im 
Arteriensystem im Hirn, dagegen im Venensystem im Rftckenmark 
gefunden haben (Greiff). 

Was den Charakter der Veranderungen in den Gefassen anbetrifft, 
so sah man sie ebenso in der Intima, wie in der Adventitia. Es 
handelte sich also um eine Endarteriitis und Periarteriitis. Die 
Intima war im Zustande starker Wucherung begriffen und verengte 
bedeutend das Gefasslumen; in anderen wuchs die hyperplasirte Intima 
an etlichen Stellen zusammen und bildete Gefasse von mehreren Lu- 
mina. Aehnliche Zustande wurden von Orlowski in seiner aus- 
ffthrlichen Monographie beschrieben und in den Abbildungen dar- 
gestellt. 1 ) Ebensolche Abbildungen, welche die Art. basilaris mit 
etlichen von Endothel ausgekleideten Lumina in Folge der Intima- 
wucherung darstellen, hat March and 2 ) gegeben. Die verengten Lumina 
waren in einigen kleinen Arterien von Thromben verlegt. In dem 
unter dem Chiasma verlaufenden Gefass haben wir intra und extra 
aller seiner Wandungen Hamorrhagien constatirt. Blutige Extravasate 
in den Gefassmembranen bei syphilitischen Veranderungen finden 
wir nicht gar oft Ausfiihrlich hat sie Brasch beschrieben und ab- 
gebildet 3 ). In der fast total ausgewucherten und das Lumen oblite- 
rirenden Intima der Arteria basilaris entstand bedeutende Blutung 
zwischen der M. intima und M. elastica. Auf einer gewissen Strecke leistete 
die elastische Membran der Blutung Widerstand, weiter dagegen 
durchbrach die Blutung dieselbe und drang bis zur Muscularis und 
Adventitia hinein. 

Die verdickte Intima war stellenweise von innen mit der 
elastischen Membran bedeckt. Die Endothelschicht war auf dem 

1) Orlowski, Syphilis des Ruckenmarks. Warechau 1898 (polnisch). 

2) March and, Eulenburg’s Realencyklopadie. 1885. Bd. 1 Arterien. 

3) Brasch, Zur Pathologie der syphilitischen Fruherkrankungen des cen- 
tralen Nervensystems. Zeitschr. f. Nervenheilk. 1896. Bd. 8. Hft. 5 u. 6. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk unde. XX. Bd. 10 
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Querdurchschnitt meist unsichtbar. Nach Heubner fallt die Mem- 
bran unter solchen Bedingungen heraus. Einige Forscher,wieHeubner, 
betrachten die elastische Membran, welche die hyperplasirte Intima 
bedeckt,ffireineNeubildung,andere, wieCornil und Rumpf, fur Theile 
der gespaltenen alteren Elastica (siehe unten). Die altere Elastica 
war an vielen Stellen etwas verdickt, durchbrochen, stark und un- 
regelmassig gefaltet. Die Veranderungen an der elastischen 
Membran erwahnen viele Autoren. In dem Falle von Siemerling 
(L c.) war sie in der Arteria fossae Sylvii enorm verdickt, bestand aus 
3 bis 4 Lamellen und hatte buckelformige Anschwellungen. In einem 
Falle von Goldflam 1 ) liess sich die Elastica an etlichen Stellen 
schlechter farben, scbwoll an, spaltete sich und nahm faseriges Aus- 
sehen an. Die Muscularis stellte auf meinen Praparaten fast keine Ver¬ 
anderungen dar. Andere Autoren, wie Goldflam, Rumpf, be- 
schreiben ihre Verdiinnung, Lanceraux und Rumpf 2 ) schreiben 
der Atrophie der Muscularis grosse Bedeutung zu; es sollen, ihrer 
Meinung nach, davon kleine Aneurysmen (Aneurysmata miliaria) 
entstehen. Viele Autoren fanden auch eine rundzellige Infiltration 
der Muscularis. Ich fand die Adventitia auf meinen Praparaten sehr 
oft kleinzellig infiltrirt. 

Ohne weiter darauf einzugehen, ob die Veranderungen in unseren 
Gefassen ihren Ausgangspunkt in der Intima, wie das Heubner will, 
oder in der Muscularis und in den Vasa vasorum, wie es Rumpf, 
Koester, Orlowski bebaupten, oder in der Adventitia (die sog. 
Periarteriitis gummosa; Baumgarten), oder endlich in alien 
drei Membranen, wie das Oppenheim lehrt, wollen wir nun, die 
Frage nach der specifischen Natur der Veranderungen auf der Seite 
lassend, zu der uns interessirenden Frage der sog. Arteriomata 
schreiten. 

Bei der Beschreibung des Brfickendurchschnitts haben wir Ge- 
fasse bemerkt, die scheinbar doppelte Wandungen besitzen: neben den 
alteren eine neue Adventitia, Muscularis, Elastica und Intima. Auf 
ahnliche Bilder hat schon vor 25 Jahren Heubner in seiner klas- 
sischen Arbeit fiber die syphilitischen Veranderungen in den Hirn- 
gefassen aufmerksam gemacht 3 ) und gab ihnen den obigen Namen. 
Kurz aufgefasst ist seine Beschreibung folgende: 

1) Goldflam, Ueber die Riickenmarkssyphilis. Wiener Klinik. 1893. 
Hft. 2 u. 3. 

2) Rumpf, Die syphilitischen Erkrankungen des JServensystems. Wies¬ 
baden 1887. S. 66. 

3) Heubner, Die luetische Erkrankung der Hirnarterien. Leipzig 1879. 
S. 148 ff. 
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Das Endothel, vom syphilitischen Gift im Blut gereizt, wucheri 
Zwischen diesem und der Elastica bildet sich eine Granulationsschicht, 
in welche aus den Vasa yasorum Rundzellen eindringen. Zwischen 
dem neugebildeten Granulationsgewebe und dem Endothel kommt in 
gewissem Stadium der syphilitischen Neubildung eine neue Elastica 
zum Vorschein, als Ausdruck eines Stillstandes der Wucherung des 
Endothels und als ein Symptom einer wenigstens zeitlichen Genesung. 
Das Endothel, wenn dasselbe vom syphilitischen Gift nicht mehr ge¬ 
reizt wird, beginnt seine Thatigkeit, welche es vordem gehabt hat, 
als es im jugendlichen Organismus die Muscularis bedeckte. 

Auf die Frage, von wo diese neue Elastica herkommt, giebt es, 
nach Heubner’s Meinung, nur eine Antwort: aus dem Endothel oder 
den unterhalb liegenden Zellen — seinen Derivaten. In der gewucherten 
Intima unterscheiden wir zwei Schichten: eine innere, die aus com- 
pacten, dicht an einander, concentrisch zum Lumen gelegenen Zellen 
besteht, und eine aussere, zellenarme, hauptsachlich aus intracellu- 
larer, fibrinoser Substanz. Die erstere Wird mit Carmin intensiv 
roth gefarbt, die andere dagegen blass. Weiterhin folgt die alte 
Elastica, nachher die Muscularis mit den concentrisch gelagerten 
Zellen, und noch weiter die Adventitia mit ihren Spalten. Wenn wir 
die frtthere Arterie mit der neuen vergleichen, so fallt uns aus- 
gesprochene Aehnlichkeit auf: in der syphilitischen Neubildung sehen 
wir eine differencirte Adventitia, Muscularis und Elastica mit dem 
Endothel. Es ist zwar schwer aus dem anatomischen Bilde auf 
die physiologischen Eigenschaften zu schliessen. A priori konnen wir 
aber den Muskelzellencharakter der Zellen der neugebildeten Intima 
nicht in Abrede stellen. Wir diirfen also einigermassen fiber ein 
neues Gefass im Gefasse, fiber sog. Arteriomata, sprechen. 

Rumpf (1. c.) ist einer anderen Meinung fiber die Arteriomata. 
Er betont die Veranderungen, denen in diesen Fallen die Elastica 
unterliegk Sie schwillt vielfach, zerfallt und spaltet sich in dfinne 
Fasern. Zwischen die gespalteten und auseinandergedrangten Fasern 
der Elastica wachst das Granulationsgewebe hinein und differencirt 
sich in gewissem Grade in seinen inneren Theilen. Die inneren Fasern 
der Elastica wuchern und schwellen und werden unter dem 
gegenseitigen Druck des Granulationsgewebes und des Blutstroms 
«sompacter. 

Obermeyer (1. c). beschreibt ausffihrlich in seinem ersten Falle 
die luetischen Veranderungen der Gefasse und betont, dass er die 
haufig bemerkte neue Elastica mit Heubner ftir ein Product des 
Endothels, ftir ein Symptom gewissen Stillstands des luetischen Ent- 
ztlndung8processes halt. Was die Heubner’schen Arteriomata an- 

16 * 
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betrifft, so sagt er, dass er in einigen Gefassen mit stark gewucherter 
Intima um einige kleine Lumina concentrisehe Schichten langlicher, 
„stabchenformiger Kerne fand, die den Muskelkernen aufe Tauschendste 
ahnlich sehen.“ 

Mehr Erwahnungen betreffs der Heubner'schen Arteriomata ge- 
lang es mir in der Literatur kaum zu finden. Unter den pol- 
nischen Autoren beschreibt Orlowski ahnliche Arteriomata, wenn „die 
innere Schicht der gewucherten Intima mit den stabchenartigen Kemen 
die neue Elastica bedeckt, auf der sich ein Endothel entwickelt, mit 
einem Worte es entsteht in der alten geschlossenen Arterie ein neues 
Gefass mit doppelten Wandungen“ (1. c. S. 102). Yerfasser fQhrt eine 
Abbildung, die seine Beschreibung erklart, an. 

Die Amschauungart des Charakters der inneren Schicht der ge¬ 
wucherten Intima hat nicht nur theoretisches Interesse. Wenn wir 
den Muskelcharakter dieser Zellen annehmen, so wird die Prognose 
in Betreff der Wiederherstellung der Function dieses Gefasses anders 
sein, als wenn wir den Bindegewebscharakter dafftr annehmen: in erste- 
rem Falle wird das Lumen langere Zeit erhalten bleiben und die neue 
Muscularis wird die Circulation fordern, in letzterem Falle dagegen 
wird das Bindegewebe, yon seinen ausseren Theilen an, den narbigen 
Charakter annehmen, das Lumen wird enger, die Undurchgangigkeit 
nimmt zu. 

Aus den beobachteten Bildem in unserem Praparate, wo die 
„Arteriomata“ in verschiedenen Entwicklungsstadien sich befanden, 
haben wir die Ueberzeugung gewonnen, dass es sich hier ausschliess- 
lich um gewisse Differenzirung der gewucherten Intima handelt: in 
ihren ausseren Schichten verschwinden die Zellen, die intracellulare 
Schicht wird grosser, die Zahl der Bindegewebsfasern nimmt zu, 
schrumpft und deformirt das Gefass. Weiterhin schreitet der Process 
nach innen und ffihrt zur Entartung der ganzen gewucherten Intima 
und nachher auch des ganzen Gefasses in einen bindegewebigen Strang. 
Was die neue Elastica anbetrifft, so kann iiber ihre Entstehung nichts 
Bestimmtes gesagt warden. 

♦ 

* * 

Die zweite Thatsache, welche vom pathologisch-anatomischen 
Standpunkt unsere Aufmerksamkeit yerdient, ist die totale Pyramiden- 
kreuzung auf unseren Praparaten von verschiedenen Hohen des Riicken- 
marks. Sogar in den oberen Halssegmenten konnten wir in 
den Btindeln, die den vorderen Pyramidenbahnen entsprechen, 
keine Spur der Entartung finden. Deshalb mochte ich auf dieser 
Stelle einige Worte liber diese Bahnen sagen. 
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Die Pyramidenbahn en gehoren, dank den Untersuchungen 
Flechsig’s, Tfirck's, Hitzig’s, Bechterew's, Fritsch’s und 
Anderer, zu denjenigen Theilen des Nervensy stems, die am genauesten 
erforscht sind; trotzdem aber sind noch viele Einzelheiten betreffs 
dieser Bahnen unaufgeklart geblieben. Yiel Licht wirft darauf die 
vergleichende Anatomie. Es ergab sich, dass bei niederen Thieren 
die Pyramiden durchaus keine solche Rolle spielen wie beim Menschen. 
Wagner und Starlinger 1 ) haben bei Thieren die Pyramiden- 
bahnen unterhalb der Medulla oblongata durchschnitten, und diese 
Thiere unterschieden sich gar nicht in ihren Bewegungen von den 
gesunden. Nach Bechterew 2 3 ) sollen bei gewissen niederen Thieren 
(Hund, Katze) die vorderen Pyramiden gar nicht vorhanden sein. 
Bei einigen Wirbelthieren sollen sie sehr schwach entwickelt sein 
oder vollstandig fehlen, bei anderen endlich sollen sie in den hinteren 
Rfickenmarksstrangen verlaufen. Diese schwache Entwicklung der 
Pyramiden bahnen bei Thieren, im Vergleich mit denjenigen beim 
Menschen, hangt wahrscheinlich davon ab, dass ihre Bewegungen vor- 
nehmlich automatisch, nicht willkfirlich sind. 

Was den Verlauf der Pyramidenbahnen im Rfickenmark des 
Menschen anbetrifft, so unterliegen, wie bekannt, diese Bahnen auf 
der Hohe des zweiten Halssegmentes der sog. Kreuzung, d. h. ein 
grosserer Theil der Nervenfasem geht von den vorderen Bfindeln in 
die seitlichen der entgegengesetzten Seite (die sog. lateralen oder 
gekreuzten Pyramiden) fiber; der ubrige Theil verlauft weiter in den 
vorderen Strangen (die sog. vorderen oder ungekreuzten Pyramiden 
— Ttirck’s Saulen). Die lateralen Pyramiden verlaufen bis zu den 
untersten Abschnitten des Rfickenmarks, die vorderen, fiber deren 
Ereuzung die Meinungen noch verschieden sind, verschwinden auf ver- 
schiedenen Hohen: zuweilen im Halsmark, zuweilen im Dorsalmark, 
sie sind sogar im Lendenmark nachgewiesen worden (Fall von 
Dejerine, citirt bei Bechterew). Allmablich gehen sie auf die ent- 
gegengesetzte Seite fiber, wie es Obersteiner behauptet; nach der 
Meinung einiger Forscher sollen sie mit ihren Endverzweigungen die 
motorischen Zellen derselben Seite umfassen. 

Was das Verhaltniss der gekreuzten Pyramiden zu den unge¬ 
kreuzten anbetrifft, so hat Flechsig 1 ) zahlreiche genaue Berech- 


1) Starlinger, Die Durchschneidung der Pyramiden beim Hunde. Neurol. 
Centralbl. 1895. Nr. 9. 

2) Bechterew, DieLeitungsbahnenimGehimundRuckenmark. Leipzigl898. 

3) Obersteiner, Anleitung zum Studium des Baues der nervosen Central- 
organe. Leipzig und Wien. 1896. S. 340 ff. 
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nungen ausgefuhrt (citirt bei Obersteiner), die wir im Bezug zu 
unserem Falle in Kurzem hier anfQhren. 

In der Mehrzahl der Rtickenmarke (75 Proc.) machen die late- 
ralen Pyramiden unterhalb der Kreuzung 91—97 Proc. aller Pyra- 
midenfasern aus, die vorderen Pyramiden dagegen 3—9 Proc. Die 
to tale Kreuzung der Pyramiden, wenn alle Fasera in den lateralen 
Strangen verlaufen, kommt nach Flechsig in 11 Proc. der Falle vor. 
Hier muss aucb mein Fall zugerechnet werden. Es kommt auch vor, 
dass 9 / l0 aller Pyramidenfasern in den vorderen Strangen verlaufen, die 
in diesem Falle auf dem Querschnitte sehr machtig erscheinen, 
das ftbrige Vio der Fasern bildet einen scbmalen seitlichen Strang. 

Totale Kreuzung kann nur eine Seite des Rtickenmarks betreffen. 
Symmetrische Theilung, d. h. gleiches Verhaltniss der vorderen Pyra¬ 
miden zu den seitlichen auf beiden Seiten des Ruckenmarks, kommt 
nur in 60 Proc. der Falle vor. 

In dem Gebiet, welches die entarteten Pyramiden darstellte, fanden 
wir zahlreiche gesunde Fasern zwischen den entarteten. Das sind 
theilweise von der Entartung verschonte Pyramidenfasern, theilweise 
aber jene Bahnen, welche nach Riedel und Wasilewski (citirt 
bei Bechterew) vom Kleinhirn nach unten centrifugal verlaufen. 

Bei einseitigen entsprechenden Herden im Hirn beobachtete man 
vielfach im Rflckenmark ausser der Entartung der vorderen Pyramiden 
auf der Seite des Herdes und der lateralen auf der entgegengesetzten 
Seite auch die Entartung der lateralen Pyramiden auf der Seite des 
Herdes. Diese Thatsache wurde auch experimentell erwiesen (Probst *)). 
Dadurch wurde auch die nicht seiten beobachtete Erscheinung erklart, 
namlich dass bei Hemiplegikem Steigerung der Sehnenreflexe und 
sogar Fussclonus auch auf der gesunden Seite vorhanden sind. Wahr- 
scheinlich verlauft ein Theil der entarteten Pyramiden auch in den 
Seitenstrangen auf der der Hemiplegie entgegengesetzten Seite. Auf 
dieselbe Weise konnen wir auch diesen Befund erklaren, dass auf 
unseren Praparaten, trotz des ausgiebigen Unterschieds im Grade der 
Entartung der Pyramidenbahnen auf beiden Seiten des Himschenkels 
und der Medulla oblongata, der Unterschied im Rnckenmark der 
rechten und linken Seite verhaltnissmassig sehr unbedeutend war. 

Herr Prof. Oppenheim erlaube ich mir meinen besten Dank 
fttr die liebenswiirdige Ueberlassung des Materials auszusprechen. 

1) Probst, Zur Kenntniss der Pyramidenbahn. Monatschrift fur Psychiatric 
und Xeurologie. August 1899. 
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Aus der Abtheilung fQr Nervenkranke im israelitischen Spital 

in Warschau. 

Ueber KleinhirngeschwtQste. 

(Yortrag gehalten in der IX. polnischen Aerzte- und Naturforscher- 
versanrmlung in Krakan im Jnli 1900.) 

Von 

Dr. med. L. E. Bregman, 

Primararzt. 

(Mit 2 Abbildungen im Text.) 

Den Geschwtilsten des Kleinhims gebtihrt unter den Hirntumoren 
eine besonders wichtige Stelle: zuerst wegen ihrer H&ufigkeit, nach 
Starr kommen auf 300 Falle von Neubildungen im Gehirn bei Kindem 
96 auf das Kleinhirn, bei Erwachsenen 45. Petersen fand unter 
287 Fallen bei Kindem 105 Tumoren im Kleinhirn. Aber nicht allein 
wegen ihres haufigen Vorkommens, sondera auch mit Rttcksicht auf 
Diagnose und Prognose kommt den Kleinhirageschwfilsten eine Sonder- 
stellung zu. Beztlglich der ersteren gehort das Kleinhirn zu den- 
jenigen Himtheilen, deren Erkrankung klinisch mit einer gewissen 
Sicherheit erkannt werden kann. Bramwell raumt den Kleiu- 
himtumoren in Bezug auf Leichtigkeit der Localisation den 6. Platz 
ein (Basis cerebri, Brticke und Med. oblong., Centrum semiovale, Lobus 
occipitalis, Central-Windungen), Bruns ftlhrt sie, wie uns dtinkt mit 
Recht, schon an 4. Stelle an (Basis cerebri, Centralwindungen, Sprach- 
region). Die Diagnose sttitzt sich bekanntlich 1. auf Herdsymptome 
— Ataxie, Schwindel— 2. Drucksymptome seitens der Nachbarorgane — 
Hirastamm und Hirnnerven, 3. hochgradige und frtihzeitige allge- 
meine Himdrucksymptome. 

Was nun die ersteren, die Herdsymptome, betrifft, so ist es 
zu Genfige bekannt, dass die sog. cerebellare Ataxie keineswegs 
fhr Kleinhiraerkrankungen pathognomonisch ist, dass sie vielmehr bei 
verschiedener anderer Localisation — Brticke, Himschenkel, sogar Stim- 
him (Bruns) angetroffen werden kann. Nach den interessanten Aus- 
fQhrungen des letztgenannten Autors entsteht das Symptom bei einer 
Lasion der zur Erhaltung des Korpergleichgewichts dienenden Klein- 
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hirnbahnen, die vom Kleinhirn — centripetal und centrifugal — zum 
Grosshirn, Hirnstamm und Ruckenmark ziehen, nur ist bei einer Er- 
krankung des Kleinhirns, wo die ebengenannten Bahnen auf einem 
kleinen Raum beisammenliegen, die Ataxie am starksten ausgesprochen. 
Die Thatsache ferner, dass auch die verschiedenen Theile des Klein- 
hiras in Bezug auf die Ataxie ungleichwerthig sind, dass letztere, wie 
schon Nothnagel hervorhob, bei Lasionen des Wurms, namentlich 
dessen hinterer, unterer Partie am haufigsten auftritt, findet 
gleichfalls in den anatomischen Verhaltnissen ihre Erklarung, da gerade 
der mittlere Theil des Kleinhirns — bis zum Corpus dentatum — 
es ist, der die wichtigsten Verbindungsbahnen birgi Es kann also 
eine Erkrankung einer Hemisphere dann erst eine Gleichgewichts- 
storung hervorrufen, wenn sie auf die mittlere Partie einen Druck 
austtbt, allerdings wird diese Stoning dann bei der Einseitigkeit der 
Affection um so augenfalliger werden miissen (Bruns). 

Bei der Beurtheilung der Nachbarsymptome ist eine genaue 
Kenntniss ihrer zeitlichen Entwicklung sehr wtinschenswerth: in 
einem vorgeschrittenen Krankheitsstadium kann ohne diese Kenntniss 
die Differentialdiagnose zwischen einer directen Lasion der betreffenden 
Gebilde, Himschenkel, Pons, Med. oblongata, und einer Kleinhirn- 
erkrankung auf Schwierigkeiten stossen. Andererseits soil es nicht 
unerwahnt bleiben, dass fftr manche, wenigstens bisher als Nachbar- 
schaftssymptome gedeutete Erscheinungen es wahrscheinlich gemacht 
wurde, dass sie eine mehr directe Beziehung zur Kleinhirn- 
lasion haben. So ist es nach den neueren physiologischen Forscb- 
ungen sichergestellt, dass das Kleinhirn einen directen — nach 
Luciani dreifechen: tonischen, sthenischen und statischen — Einfluss 
auf die Korpermusculatur ausiibt und zwar bei halbseitiger 
Lasion auf die gleichnamige Korperhalfte, dass desgleichen 
die Augenmuskein im Sinne einer gleichnamigen associirten Bewegung 
beeinflusst werden. Bei Kleinhirngeschwtilsten findet man nicht selten 
einseitige motorische Storungen — Lahmung, Ataxie, auch 
Intentionszittern — die entgegen dem, was bei Druck auf die ent- 
sprechende Ponshalfte zu erwarten ware, die gleichnamige Korperseite 
einnehmen. Nach Oppenheim hat solches etwa in der Halfte aller 
Falle (von Hemiplegie) statt Die daffir gegebenen Erklarungen — 
Druck auf die Pyramidenbahn unterhalb der Kreuzung, Verschiebung 
des Himstammes auf die entgegengesetzte Seite und Druck seitens der 
Knochen — erscheinen etwas gektinstelt, die Annahme einer directen 
Kleinhimwirkung bei Berufung auf das physiologische Experiment 
bei Weitem wahrscheinlicher. Desgleichen waren die seitlichen 
Blicklahmungen und auch der so haufig beobachtete seitliche 
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Nystagmus (der etwa dem Intentionszittern entsprechen wfirde) als 
directe KH-Symptome zu deuten. 

Ein sehr charakteristisches und vielleicht zu wenig gewfirdigtes 
Symptom bei KH-Geschwtilsten ist die Nackeusteifigkeit und 
Rfickwartsbeugung des Kopfes: es fehlt in keinem der hier zu 
bescbreibenden Falle. 

Die Hinterkopfschmerzen sind nicht constant: bios einer 
von meinen 3 Kranken hatte sie, klagte aber ausserdem fiber Schmerzen 
in der Stim, die anderen localisirten ihre Schmerzen vomehmlich in 
der Stim, oder gaben fiberhaupt keine bestdmmte Localisation an. 

Ich gehe nun nach diesen kurzen Vorbemerkungen zu der Be- 
schreibung meiner Falle fiber, die ich in einem kurzen Auszuge aus 
der Krankengeschichte anffihren werde. 

Fall I (wurde von Herrn Coll. A. Wizel giitigst an meine Abtheilung 
adressirt). 6jahriger Knabe S. D. Die Mutter des Pat. hatte in ihrer 
Kindheit Krampfe. Die Geschwister leiden an scrophulbsen nnd tuberculbsen 
Affectionen nnd Krampfen. Pat. entwickelte sich langsam. Vor 1 Jahr 
ein tuberculoses Knochenleiden. Seit 5—6 Monaten Anfalle von Kopf- 
schraerz mit Erbrechen, allm&hlicli sich steigemd und mehrend, in letzter 
Zeit verbunden mit starker Riickw&rtsbeugung des Kopfes und Bogen- 
kriimmung des Rumpfes. Nach dem letzten Anfall rasche Erblindung im 
Verlauf von 2 Tagen. Seit einigen Wochen Gang eines Betrunkenen, seit 2 
Wochen kann Pat. ohne Stiitze fiberhaupt nicht mehr gehen. 

St. praesens 21. II. 1900. Grosse Euphorie, manchmal Schlfifrigkeit. 
Kopfschmerzen unbedeutend, vomehmlich in der Stirn. Schfidelpercussion 
nicht schmerzhaft. P. 96, regelm&ssig. Beiderseitige Amaurose und Neuritis 
optica mit Uebergang in Atrophie. Pupillen weit, reagiren schwach. Augen- 
bewegungen nach rechts beschrftnkt, and ere frei. In der reehten Gesichts- 
haifte choreatische, arhythmische Zuckungen. Bewegungen der Zunge nach 
rechts beschrankt; die ganze Zunge zeigt fibriliares Zittern. Active und 
passive Bewegungen des Kopfes, namentlich nach rfickwfirts erschwert und 
schmerzhaft. Wahrend der Untersuchung einige Male anfallsweise starke 
Rfickwartsbeugung des Kopfes von der Dauer einiger Minuten. Gang 
cerebellar-ataktisch-paretisch, nur mit Unterstfitzung seitens einer zweiten 
Person mbglich. Die Beine werden beim Gehen stark gespreizt, das 
Schwanken findet gleichmassig nach beiden Seiten statt. Sehnenreflexe stark 
erhoht, beiderseits Fussclonus. Keine anderen Stbrungen. 

Wahrend der 2 wbchentlichen Spitalbeobachtung einige Anfalle von 
starkem Kopfschmerz mit Erbrechen und hochgradigem Opistho- und Em- 
prostotonus. Im Anschluss an einen solchen Anfall plotzlicher Exitus 
(8. III.) unter Lahmung der wichtigsten Lebenscentra. 

Klinische Diagnose. , Nach der ganzen Entwicklimg des Leidens 
und den allgemeinen Himdrucksymptomen war eine Hirnneubildung sicher. 
Die cerebellare Ataxie, die friihzeitige Amaurose sowie die hochgradige In- 
tensitat des Hirndruckes wiesen auf das Kleinhim hin. Andere Symptome 
stiitzten diese Annahme und gestatteten eine noch genauere (Wahrschein- 
lichkeits-)Diagnose. 
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1. Zuckungen in der rechten Gesichtshftlfte — durch Druck 
auf den rechten Facialiskern Oder -Nerv. 

2. Seitliche Blicklahmung nach rechts — entweder, wie oben 
auseinandergesetzt, als directes Kleinhirnsymptom oder gleichfalls durch 
Druck auf das in der Briicke supponirte Centrum fur associirte Bewegungen. 

3. Die Erschwerung der Zungenbewegung nach rechts — wahrschein- 
lich durch Druck auf die Fasern des 1. Hypoglossus nach seiner Kreuzung 
in der rechten Bfriickenhaifte. 

4. Stark erhShte Sehnenreflexe und Paraparese der unteren Extremi- 
taten — durch Druck auf die Briicke. 

Nach Alledem wurde eine Geschwulst in der rechten Kleinhirn- 
halfte diagnosticirt. Bei dem spateren Auftreten der Ataxie konnte 



Fig. 1. 

angenommen werden, dass der Ausgangspunkt der Geschwulst in der Hemi- 
sphare zu suchen war, dass der mittlere Theil spater erst einem Drucke 
unterlag. Laut der Anamnese war die tubereulose Natur der Geschwulst 
am wahrscheinlichsten. 

DieAutopsie (Prosector des Spitals Dr. J. Steinhaus) musste 
auf die Schadelhohle beschrankt bleiben. Sie ergab ein grosses Tuber- 
culum solitarium in der rechten Kleinhirnhemisphare (vgl. Fig. 1). 
Die Neubildung reichte auf der dorsalen Seite bis zur Oberflache, an dieser 
Stelle war die Pia verandert: verdickt, weiss, glanzend, narbenformig 
eingezogen. Die Rindensubstanz war in der Nachbarschaft der Geschwulst 
erweicht. Keine miliare Herde in der Peripherie der Neubildung. Im 
Uebrigen hochgradiger Hydrocephalus. 

Fall II. 61jahriger Kaufmann D. L. Anamnese, vom Pat. selbst er- 
hoben, wegen seines psychischen Torpor ungenau. Angeblich seit einigen 
Wochen Kopfschmerz, Schwindel, Sausen im Kopfe, erschwerter Gang. Kopf- 
schmerz hauptsachlich auf der Stirn, aber auch in der linken Occipitalgegend. 
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St. praesens (5.1. 1900). Torpor cerebri. Pat. nimmt gewbhnlich die 
horizontal Lage ein, liegt meist auf der linken Seite. Znm Sprechen ist 
er schwer zu bewegen, seine Antworten sind einsilbig. Sch&delpercussion, 
nicht schmerzhaft. Die spontanen Eopfschmerzen nicht von bedentender 
Intensitftt. Beiderseitage Stauangspapille. Pupillen mittelweit, reagiren 
auf Licht. Puls 66, rhythmisch. Geht and steht bios mit Unterstiitzung, 
klagt liber Schwindel. Gang cerebellar-ataktisch-spastisch, ohne dass bei 
den Schwankungen eine bestimmte Richtung bevorzugt wird. Parese der 
unteren Extremitftten ondeutlich, jedenfalls nicht erheblich. Die Musculatur 
in alien Extremit&ten hochgradig gespannt, die Sehnenreflexe (wahrschein- 
lich deshalb) nicht auslbsbar. Keine anderen Storungen. 

W&hrend der 2monatlichen Beobachtung steigerte sich der Torpor 
allmahlich immer mehr. Keine AnfUlle von starkerem Kopfschmerz, kein 
Erbrechen. Puls gewbhnlich verlangsamt bis 50. Der spastische Zustand 
der Musculatur wurde immer starker, in den unteren Extremit&ten ent- 
wickelte sich eine Beugungscontractur. Anfangs voriibergehende, spater 
bleibende Parese der linksseitigen Extremitaten und der linken Gesichts- 
halfte (sicher nur im Mundast). Nackensteifigkeit und Riickwartsbeugung 
des Kopfes. Drttsenpackete in der linken Inguinalgegend und in der r. 
Achsel. Hochgradigste Inanition und Erschopfung. Exitus am 10. III. 1900. 

Diagnose. Auch in diesem Falle waren die allgemeinen Him- 
dmckerscheinungen deutlich genug ausgesprochen (nur das Erbrechen 
fehlte) und bei der chronischen, fieberlosen Entwicklung musste eine 
Neubildung angenommen werden. Das einzige im Beginn verzeichnete 
Herdsymptom war die cerebellare Ataxie: wir mussten demnach unter 
den oben ausgefdhrten Reserven an das Kleinhirn denken. Die aus- 
gebreiteten Muskelspannungen schienen auf einen hochgradigen Hydro¬ 
cephalus hinzuweisen (vielleicht auch einen Druck auf die Brticke), 
beides konnte mit der obigen Annahme in Einklang gebracht 
werden. 

Die spater hinzugetretene linksseitige Hemiplegie mit Betheiligung 
des linken Facialis konnte schwerlich auf einen Druck auf die Brticke 
znrtickgefbhrt werden, da in solchem Falle vielmehr eine gekreuzte 
Lahmung (Hemiplegia altemans) zu erwarten ware, es mtisste denn 
der Facialis gleichfalls oberhalb der Kreuzung dem Drucke unter- 
liegen — eine Annahme, die wenig plausibel schien. Andererseits 
wurde schon oben erwahnt, dass eine gleichnamige Hemiplegie bei 
einseitigen (also in diesem Falle etwa linksseitiger) Kleinhirnlasionen 
nicht selten vorkommt: dass unter solchenUmstanden der Facialis auf 
derselben Seite ladirt sein kann, liegt auf der Hand. J)ie Localisation des 
Kopfschmerzes in der linken Hinterhauptgegend und das dauemde Liegen 
auf der linken Seite (R. Schmidt) konnte eventuell zur Sthtze unserer An¬ 
nahme— linksseitige Kleinhirnlasion— ins Feld geffthrt werden. 
Auf der anderen Seite aber sprach dagegen das Fehlen anderweitiger 
Nachbarschaftsdrucksymptome, der wenig sttirmische Charakter der 
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allgemeinen Himdruckerscheinungen, das Fehlen von Erbrechen and 
Amaurose. Eine andere Localisation — etwa in der rechten Gross- 
hirnhemisphare und besonders im linkenStirnhirn (starke psychische 
Symptome, Ataxie, spater linke Hemiparese) war nicht mit Sicherheit 
auszuschliessen. 

Die Autopsie, ausgefiihrt von Dr. J. Steinhaus am 11. III., be- 
statigte nnsere Annahme einer Neubildung in der linken Kleinhirnh&lfte, 
ansserdem fanden sich aber noch 2 tuberculbse Herde in der rechten Gross- 
hirnhemisphare: der eine im Thalamus opticus, der andere in der Con- 
vexit&t des rechten Occipitallappens unmittelbar unterhalb der Rinde. 
Die Kleinhirnge8chwulst (vgl. Fig. 2) von ungewbhnlicher Grbsse 
nahm nahezu die ganze linke Hemisphere, sowie einen grossen Theil 



Fig. 2. 

des Wurms ein, namentlich dessen hintere und untere Partie. Die Ge- 
schwulst erreichte fast iiberall die Oberfl&che, die Pia zeigte aber nirgends 
solche Veranderungen, wie in unserem 1. Falle. Die mikroskopische Unter- 
suchung bewies die tuberculose Natur der Neubildung, in den Detritusmassen 
fanden sich zahlreiche Riesenzellen, 

In diesem Falle verdient hervorgehoben zu werden Folgendes: 

1. erinnert er uns daran, dass wir bei der Diagnose der Hirn- 
tumoren an die mogliche Multiplicitat derselben denken mdssen 
und namentlich da, wo Verdacht auf Tuberculose bestehi Der Herd 
im Thalamus opticus konnte fQr die linksseitige Hemiparese beschul- 
digt werden, da aber die Kleinhimgeschwulst Aehnliches verursachen 
konnte, muss die Frage in suspenso bleiben. 

2. Solitartuberkel sind in so vorgerucktem Alter selten. 

3. Trotz der Grosse der Kleinhimgeschwult waren die localen 
Druckerscheinungen relativ wenig bedeutend, von Seiten der 
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Himnerven fehlten — ausser der Gesichtslahmung — jegliche Er- 
scheinungen: die Geschwulst wuchs innerhalb der Hirnsubstanz, ohne 
die aussere Form des Organs wesentlich zu verandem, und brachte 
eine nur sehr massige Vergrosserung desselben zu Stande. 

4. Beim Vergleich unserer beiden Falle fallt in die Augen der 
grosse Unterschied ihres Verlaufs: hier eine langsam fort- 
sehreitende Inanition mit starkem Torpor cerebri, Neuritis optica, 
Pulsverlangsamung, aber relativ geringen Kopfschmerzen und ohne 
Erbrechen, dort sttinnische Anfalle von Kopfschmerz mit Erbrechen 
und starksten Muskelspannungen, Amaurose und Exitus in einem 
solchen Anfalle. Aus den anatomischen Verhaltnissen ist dieser 
Unterschied nicht leicht zu erklaren, denn im 2. Fall war die Ge¬ 
schwulst sogar grosser und der Hydrocephalus war in beiden annahemd 
der gleiche. Die Veranderungen der Pia waren im 1. Falle auf so 
einen kleinen Baum beschrankt, dass es schwer fallt darauf die ganze 
Schuld zu schieben, obgleich im Allgemeinen die Reizerscheinungen 
bei Hirnleiden, wie es scheint, wesentlich von der Betheiligung der 
Himhaute abhangig sind. Die Entwicklung des Leidens war gleich- 
falls in dem zweiten, weniger sturmischen Falle, wie es scheint, noch 
rascher als im ersten — kann also auch wohl kaum zur Erklarung 
hinzugezogen werden. Moglicherweise ist der grosse Altersunter- 
schied hierbei von Bedeutung: es mag sein, dass das Gehirn eines 
Kindes in starkerem Maasse auf den Druck reagirt, als das- 
jenige eines Greises. 

Fall m. 9jahriger Knabe Ch. S. 1 ) Die Anamnese ergiebt beziiglich 
Heredit&t nichts von Bedeutung. Entwickelte sich bisher regelmassig, lernte 
gut. Seit 10 Monaten Anfalle von Kopfschmerz ohne bestimmte Lo¬ 
calisation, mit Uebelkeit und Erbrechen, im Beginn selten — alle 2—3 
Wochen — dann immer haufiger. Vor 4 Monaten Gang eines Be- 
trunkenen, kann seit 2^ Monaten gar nicht mehr gehen. Zu gleicher 
Zeit im Anschluss an einen starken Anfall plbtzliche Amaurose. Seit 
jener Zeit hbrten die Anfalle auf und zugleich begann sein S chad el sich 
zu vergrSssern. 

St. praesens (19. IV. 1900). Kopfumfang 56,5. Die Sagittalnaht 
ist deutlich auseinandergegangen. Ballotement der Parietalknochen. 

Kopfschmerzen unerheblich, hauptskchlich in der Stim. Schadelpercussion 
nicht schmerzhaft. Pat. ist bei Bewusstsein, Gedfichtniss theilweise erhalten; 
antwortet auf Fragen nach lingerer Zeit, Oder — am haufigsten — wieder- 
holt die ihm gestellte Frage mehrere Male nach einander, nicht selten noch 
nach mehreren Stunden, am nachsten Tage Oder noch spater; manchmal 
wiederholt er in der gleichen Weise seine eigene Antwort. Desgleichen 
wiederholt er die ihm zur Aufgabe gestellten Leistungen — Zunge aus- 
strecken, Hand erheben u. s. w. Spricht ununterbrochen, nicht selten sinn- 


1) Demonstrirt in der Warschauer arztlichen Gesellschaft 
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los, verlangt z. B., dass ihm das Bein (worin er Schmerzen empfindet) 
amputirt werde, dass ihm der Bauch aufgeschlitzt werde u. s. w.; gehr 
haufig wiederholt er verschiedene Schimpfworte und zwar vornehmlich in 
der ihm im Uebrigen nicht gelaufigen polnischeu Sprache (Echo- nnd 
Koprolalia). 

Beiderseitige Stauungspapille im Uebergang zur Atrophie. Anfangs 
voriibergehende, spHter dauernde Parese der rechten Gesichtsh&lfte, 
namentlich im unteren Theil, aber auch im Orbicularis ocull 

Kann weder stehen, noch sitzen. Kopf nach riickw&rts und etwas nach 
rechts gebeugt Opisthotonus von wechselnder Intensitat, manchmal so 
hochgradig, dass Eopf und Rumpf unter einem rechten Winkel zueinander 
stehen. 

Spastische Spannung aller Extremitaten, in den unteren Flexions- 
contractur. Die rechte untere Extremist vollstfindig gel&hmt, die 
linke wird in der Hiifte bewegt. Die rechte obere Extremit&t paretisch, 
zeigt bei Bewegungen Zittern und Ataxie. 

Kniereflexe nicht auslosbar, Clonus pedis beiderseits. Fusssohlen- 
reflexe erhoht. 

Wahrend der 1 J / 2 monatlichen Beobachtung wurde keine wesentliche 
Veranderung seines Zustandes beobachtet. Keine Anfalle von Kopfschmerzen, 
kein Erbrechen. Schmerzen in den Beinen. Nachts haufig unruhig. Wurde 
auf Verlangen seiner Mutter am 3. VI. entlassen. 

Diagnose. Die gleichen Momente, wie in den vorigen Fallen — 
allgemeine Hirndruckerscheinungen, chronische fieberlose Entwicklung 
bei einem friiher ganz gesunden Knaben — sprechen auch hier zu 
Gunsten einer Himgeschwulst. Der Hydrocephalus, der hier zum 
Bersten der Nahte ftihrte, ist secundar, die plotzliche Amaurose gleich- 
falls seine Folge — durch Druck auf das Chiasma. Der hohe Grad 
der allgemeinen Drucksymptome, die Gleichgewichtsstorungen, der 
starke, anfallsweise sich steigemde Opisthotonus — zeugen bestimmt 
fur die Localisation im Kleiuhirn. Die spastische Spannung der 
Musculatur (gleichwie im 2. Falle) muss auf den Hydrocephalus oder 
auf den allgemein gesteigerten Druck auf die Brucke zurfickgeftihrt 
werden; die rechtsseitige Facialisparese und die Parese der rechten 
oberen, so wie die starker ausgesprochene Lahmung der rechten unteren 
Extremitat dfirfen in derselben Weise beurtheilt werden, wie im 
"2. Falle; falls diese Symptome von einer Kleinhimlasion abhangig 
sind, so darf letztere in der rechten Kleinhirnhalfte augenommen 
werden. 

In diesem Falle ware Folgendes zu bemerken: 

1. Das Bersten der Nahte im 9. Lebensjahre: es gehort zu 
den seltneren Vorkommnissen, obgleich schon in noch spaterem Alter 
Aehnliches beobachtet wurde (bis zum 15. Jahre). 

2. Das Aufhoren der sttirmischen Anfalle von Kopfschmerz 
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und Erbrechen yon demselben Momente an, wo die Naht nachge- 
geben hat. 

3. Der psychische Zustand des Patienten — eine Combination 
yon Torpor cerebri mit Echo- nnd Koprolalie. 

M. H.! Obwohl in alien diesen Fallen ein Kleinhirntumor mit 
ziemlicher Sicherheit diagnosticirt werden durfte und auch mit einer 
je nach dem Fall grosseren oder geringeren Wahrscheinlichkeit der 
betroffene Theil des Kleinhirns bestimmt werden konnte, hatten wir 
unterlassen irgend welche auf die Exstirpation der Geschwulst oder 
auf die Entlastung des Gehirns hinzielende chirurgische Intervention 
vorzunehmen. Ich brauche nur auf die ttblen Erfahrungen, die damit 
gemacht wurden, hinzuweisen. Auch da, wo die Geschwulst richtig 
diagnosticirt wurde, sind die Bedingungen far die Operation — Tiefe 
des Operationsfeldes, Nahe der Sinus, der Medulla oblongata — der- 
artige, dass die Geschwulst nicht gefunden wird (Starr in 9 von 
16 Fallen), oder nicht vollkommen entfemt werden kann. Aber auch 
bei vollkommen gelungener Exstirpation muss man auf allerlei Compli- 
<3ationen gefasst sein, wie mich ein vor etwa 3 Jahren im Heiligen 
Geistspital mit einer moglichsten technischen GeschiGklichkeit operirter 
Fall lehrte, in dem jedoch das Hinzutreten einer Meningitis sich 
nicht verhtiten liess. Desgleichen sind auch die verschiedenen zur 
Hirnentlastung vorgeschlagenen Operationeu gerade bei den Kleinhim- 
tumoren mit grosser Gefahr verbunden. Sogar die einfache Resec¬ 
tion der Occipitalknochen, der Chipault am meisten das Wort 
spricht, ist, wie seine eigene Statistik beweist (1 Tod auf 4 Falle) 
nicht ganz gefahrlos. Dass eine solche Resection auch wirklich zur 
Entlastung des Gehirns ftihrt, kann nach den vielen veroffentlichten 
Fallen nicht wohl bezweifelt werden. Unser 3. Fall mit dem spon- 
tanen Bersten der Nahte beweist gleichfalls, wie wohlthatig eine 
•Oeffnung des Schadels wirken kann. Die stiirmischen Hirndruck- 
anfalle horten mit einem Schlage auf. Selbstverstandlich sind nach 
der Resection die Bedingungen andere, der Schadel kann sich nicht 
wergrossern, aber es bildet sich dafiir ein langsam sich vergrossernder 
Hirnprolaps als Ausweg flir das dem Drucke ausgesetzte Gehirn. 
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Aus der Klinik yon Prof. W. Roth (Moskau). 

Zur Frage der Pathogenese yon Mckgratsyerkrflmmnngen 
bei Syringomyelie.*) 

Von 

Dr. 8. Nalbandoff, 

Leiter der Abtb. fiir chronisohe Kranke am Stadtkrankenliaas za Odessa. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

In dem bunten Bilde der Syringomyeliesymptome nimmt die Rtiek- 
gratsverkrummang eine der ersten Stellen ein. 

Laut Statistik sowohl russischer (Roth) als auch auslandischer 
Autoren (Morvan, Schlesinger, Hallion) wird Rtickgratsverkrtim- 
mung bei dieser Krankheitsform in 40—63 Proc. alter Falle angetroffen. 
Nach unseren Daten erhebt sich diese Ziffer bis 74 Proc. 

Trotz solcher Haufigkeit dieses Symptoms bleibt die Frage der 
Entstehung von Rtickgratsverkriimmungen eine offene. 

Die Frage der Wirbelsaulenkriimmungen soil vorlaufig nicht be- 
riihrt werden; der Gegenstand dieser Arbeit ist ein Fall von Syringo- 
myelie mit scharf ausgepragter Rtickgratskriimmung, welcher zur 
Autopsie gelangte. Der pathologisch-anatomische Befund, welcher 
sich in diesem Falle ergab, bietet grosses Interresse, da er die Mog- 
lichkeit giebt, an eine Losung der Frage der Entstehung von Wirbel- 
saulenkrtimmung bei Syringomyelic naher heranzutreten. 

1. Febr. 1899. In die Klinik fur Nervenkrankheiten wurde Pat. 
Marie J., 40 Jahre alt, aufgenommen. Beschwerden: Schw&che der unteren 
Extremitaten. 

Anamnesis. Vater im Alter von 40 J. an „Nervenfieber a gestorben. 
Nichttrinker. Mutter starb 70 J. alt, war im Ganzen recht gesund. Die- 
selbe hatte 12 Kinder, von denen nur 3 am Leben sind; die iibrigen starben 
in verschiedenem Alter, die Todesnrsachen weiss Pat. nicht anzugeben. Ein 
Bruder starb, 20 J. alt, an Lungentuberculose. Pat. ist das 6. Oder 7. Kind. 
Ueber Schwangerschaftszeit, Geburtsakt und ihre erste Kindheit weiss Pat. 
nichts zu erz&hlen. Im Alter von 19 Jahren trat sie in Ehe, bis zu welcher 
sie sich vollkommen wohl gefuhlt hatte. Nichts, was auf Trauma hin- 
deuten kbnnte. Pat. hatte 12 Kinder, von denen kein einziges am Leben 

*) Mitgetheilt in der Neuropath, u. Psychiatr. Ges. in Moskau am 20. Jan. 1900. 
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ist. Nur eins der Kinder starb im Alter von 3 Jahren, alle anderen 
noch vor Abschlnss des ersten Lebensjahres. Die Todesursachen weiss Pat. 
nicht anzngeben. Aborte kamen nicht vor. Mann — Trinker. Lues nicht 
nachweisbar. Vor iiber 20 Jahren (19 Jahre alt) bemerkte Pat., dass an 
ihren Fingern ohne ersichtlicbe Ursache sich Abscesse zu bilden begannen. 
Dieselben traten an fast s&mmtlichen Fingern beider Hande auf und ver- 
liefen ansserst schmerzhaft, raubten Pat. den Schlaf und rieben sie auf. 
Diesen Panaritien und Tendovaginitiden verdankt Pat. die Verunstaltung 
ihrer Hande, mit welcher sie bei der Aufnahme in die Klinik erschien. 
Vor 15 Jahren trat ohne nachweisbare Ursache Gangranescenz der Nagel- 
phalange des Mittelfingers der linken Hand ein: der Finger wurde in Chloro- 
tormnarkose exarticulirt. Vor 3 Jahren entstand in Zusammenhang mit 
Panaritium des Mittelfingers Phlegmone der rechten Hand und theilweise 
am Vorderarm. Anfangs bildeten sich, gleichzeitig mit den Fingerabscessen, 
Yerschwielungen und Fissuren an den Fingern. Eine solche Ritze entstand 
auch am Mittelfinger der rechten Hand; Pat. achtete wenig darauf und 
arbeitete weiter, wie vorher. So entstand ein Geschwur, welches bis zum 
Knochen vordrang, Eiter producirte und zu Abscedirung Anlass gab, welche, 
wie bereits erwkhnt, die Hand und den Vorderarm ergriff. Pat. wurde 
im Krankenhause an der Handfl&che tiefe Incision gemacht und der Finger 
exarticulirt. Die Operation war schmerzhaft. In den letzten 10 Jahren 
zog sich Pat., meist im Schlafe, wiederholt Ambusturen an verschiedenen 
Stellen der oberen Extremitaten zu, wobei sie jedesmal Schmerz empfand, 
jedoch ganz geringen. Was die Affection der Schultergelenke betrifft, so 
ist deren Beginn in eine sehr entfernte Zeit zu verlegen, genau weiss Pat. 
denselben nicht zu bestimmen, doch giebt sie an, dass vor langer Zeit 
(10—12 Jahre) ohne ersichtliche Ursache (kein Trauma) die Bewegungen 
in diesen Gelenken immer mehr und mehr behindert erschienen und bei 
Bewegungen mit den Armen in diesen Gelenken ein Knirschen sich ver- 
nehmen liess. Schmerzen in den Schultergelenken hat Pat. niemals em- 
pfunden. Den Beginn der Riickgratsverkrummung kann Pat. gleichfalls nicht 
genau angeben. Dieselbe entwickelte sich allmahlich im Laufe der letzten 
10 Jahre, langsam progressirend. Schmerzen in der Wirbelsaule hat Pat. 
niemals empfunden. Vor 4—5 Monaten begann ein Schwachegeflihl in den 
Beinen, namentlich im rechten fuhlbar zu werden. Die Schwache nahm 
allmahlich zu; zu ihr gesellten sich vor etwa einem Monate Schmerzen in 
den unteren Extremitaten, was dann auch die Pat. der Klinik zuflihrte. 

St. praes. Pat. von kleinem Wuchse. .AmSchadel nichts Bemerkens- 
werthes. Asymmetrie des Gesichts nicht constatirbar. Linke Lidspalte 
enger, als die rechte. Die ganze rechte Hand ist mit Narben verschiedener 
Grbsse wie gesprenkelt — Folge von Ambusturen, zu verschiedenen Zeiten 
entstanden. Die Mittelfinger beider Hande sind nicht vorhanden (exarti¬ 
culirt). Die Haut der Hohlhande ist trocken und bildet je eine ununter- 
brochene Schwiele. Die Finger sind stark alterirt: an einigen fehlt die 
Nagelphalange, andere sind ohne Nagel (Resultate ehemaliger Panaritien). 
Fast alle Finger sind im Zustande der Flexion und kbnnen wegen Anky- 
losen, welche aus den vorhergegangenen Phlegmonen, Tendovaginitiden und 
consecutiver Arthritis entstanden sind, nicht aus dieser Lage gebracht 
werden. Schulterzone: Die linke Schulter steht niedriger, als die rechte. 
Das linke Schultergelenk ist voluminoser, als das rechte und hat seine ge- 
Deutache Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 17 
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wohnliche abgerundete Form eingebfisst; dieselbe ist verstrichen. Ver- 
gleichende Messungen der Gelenke per fossam axill. ergaben: Umfang des 
rechten Schultergelenks — 375 mm; Umfang des linken — 410 mm. Die 
normale Einsenkung unterbalb des linken Schliisselbeins ist gleichfalls ver- 
strichen. Eine solche Abweichung von der naturlichen Configuration des 
linken Schultergelenks ist durch eine sich hart anfuhlende, eiffirmige Ge- 
schwulst bedingt, deren Lage dera Kopfe des Oberarms entspricht. Einen 
bestimmten Eindruck fiber den Character der liarten knochernen Bildung 



Fig. 1. 

zu gewinnen, war schwierig, dock liess sich, nach Localisation und Form 
zu schliessen, Hyperplasie der Oberarmhocker (Tuber maj. et min. brachii) 
annehmen. Die genannte knocherne Bildung erwies sich als ziemlich nm- 
fangreich und war ohne Mtihe auch auf Vorder- und Hinterseite der Schulter- 
gelenkgegend durchzuffibren. Hier liess sich jedoch von der Knochenmasse 
eine etwa haselnussgrosse Partie isolirt palpiren, welche selbstftndig und 
unabhangig von der tibrigen knochernen Masse und dem Oberarm hin- und 
herbewegt werden konnte. Die Beweglichkeit dieses Kfirpers berechtigte 
uns zum Schlusse. dass wir es hier mit einem abgebrochenen Knochenstuck 
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2.11 thun hatten, welches am ehesten durch Fractur des Oberarmkopfes ent- 
standen sein konnte. Bewegungen des Oberarms waren stets von Dislo¬ 
cation dieses Knochenstticks begleitet. Das recbte Schultergelenk bot keine 
Abweichung vom Normalen. 

An Wirbels&nle und Brnstkorb liess sicb starke Kypboskoliosis con- 
statiren, nnd zwar mit nach hinten und rechts gewandter Convexitat dritten 
Grades, d. h. mit Bildung eines Rippenhfickers rechterseits. Die Krtimnrang 
der Wirbelsaule nahm den ganzen Brusttheil derselben ein, war jedoch im 
oberen Brusttheil deutlicher ausgeprSgt. Im unteren Brusttheil der Wirbel¬ 
saule herrschte Skoliosis vor, und zwar nach links gerichtete. In Folge 
der Localisation des Rippenhfickers im oberen Brusttheil war die gewfihn- 
liche Dislocation des rechten Schulterblattes nach hinten und aussen ein- 
getreten (s. Fig. 1). 

Nervensystem. Seitens der Schadelnerven — mit Ausnahme der 
sensiblen Zweige des N. trigeminus — ist nicbts zu vermerken. Die Function 
sammtlicher motorischer Schadelnerven ist in vollkommener Ordnung. 
Nystagmus nicht vorhanden. Kopfbewegungen in vollera Umfange ausfuhr- 
bar und von ausreicbender Kraft. Bewegungen des Rumpfes beschrankt, 
was mit der Rfickgratsverkrtimmung in Zusammenhang stand. Die Kraft 
der erhaltenen Bewegungen herabgesetzt. 

Obere Extremitaten. Active und passive Bewegungen in den Finger- 
gelenken sebr beschrankt. Im Radiocarpal- und Ellbogengelenk sind die 
Bewegungen sehr geschwacht, was vorzugsweise am linken Arm zu con- 
statiren ist. Active Bewegungen im rechten Schultergelenk beschrankt und 
von einem weichen Knirschen begleitet. Den Arm zu erheben ist Pat. nicht 
im Stande; auch passiv gelingt diese Bewegung nicht. Passive Bewegungen 
von leichtem Knirschen begleitet. Kraft der Bewegungen merklich herab¬ 
gesetzt. Noch beschrankter sind die Bewegungen im linken Schultergelenke*. 
am besten ist noch die Beweglichkeit nach vom erhalten, doch kann Pat. 
auch in dieser Richtung den Arm nicht einmal bis zur Horizontalebene er¬ 
heben. Die Bewegungen sind ausserst geschwacht, die passiven von deut- 
lichem, weit hfirbarem Knirschen begleitet. 

Untere Extremitaten. Gehen ohne Stiitze nicht mfiglich — Schwache 
der unteren Extremitaten. In letzteren Rigiditatserscheinungen nachweis- 
bar, jedoch von geringer Intensitat. Bewegungen in alien Gelenken, mit 
Ausnahme der Sprunggelenke, in vollem Umfange ausfiihrbar; der spastische 
Zustand der Wadenmuskeln beschrankt die Fussbewegungen. Die Muskel- 
kraft ist fiber all, jedoch vornehmlich am rechten Bein, herabgesetzt. 

Ernahrung der Musculatur. Ueber den Ernahrungszustand der Mm. 
interossei an den Handen liess sich angesichts ihrer starken Deformation, 
schwer etwas Bestimmtes aussagen. Deutliches Einsinken des Interossal- 
raumes liess sich tibrigens in der Gegend des M. inteross. I beiderseits fest- 
stellen. Die ganze linke Hand zeigte sich dicker, als die rechte, was durch 
reiohlicher an ersterer entwickeltes Unterhautsfettgewebe bedingt war. 


Messungen des Schulterumfangs: rechts. 

in der Mitte — 255 mm 
„ „ Vorderarms: Umfang an der 

Grenze des oberen und mittleren Drittels — 230 ram 
Grenze des mittleren und unteren Drittels — 180 mm 


links. 
270 mm 

240 mm 
200 mm. 
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Von den Muskeln, welche dem linken Schultergelenk anliegen, 1st nor 
die Port, clavicularis m. deltoidei abgemagert, die Port, acromialis et spinalis 
erscheinen eher hypertrophirt. Dasselbe gilt aach von den anderen Muskeln 
in der Umgebung des Schultergelenks — den Mm. infra- et snpraspinati, 
subscapularis. Die Muskeln sind iiberall etwas schlaff anzufuhlen. Die 
Riickenmuskeln sind merklich abgemagert; der lange Ruckenextensor ist 
beiderseitig abgeflacht. Die Beinmuskein lassen keine Abmagemng erkennen. 

Untersuchung der elektriscben Erregbarkeit zeigte, dass alle Muskeln 
mit Ausnahme des M. interosseus I sowohl anf inductiven, als anf constanten 
Strom reagiren, bios an einigen ist quantitativ herabgesetzte Erregbarkeit 
nachweisbar, und zwar an den Mm. deltoidei, supra- et infraspinati, cucullares, 
latissimi, tricipites, bicipites, extensores dig. com., supinatores, quadricipites. 
M. interosseus I dext. ist weder auf inductiven, noch auf constanten Strom 
erregbar. 

Biceps- und Tricepsreflexe am linken Arm nicht vorhanden, am rechten 
normal. Kniereflexe stark gesteigert. Fussclonus. Plantarreflexe von 
normaler Starke. 

Sensibilitat. Tactile Sensibilitat iiberall erhalten. Schmerz- und Tem- 
peraturemptindlichkeit an den oberen Extremitaten herabgesetzt, doch fallen 
hier die Grenzen beider Sensibilitatsarten nicbt zusammen. Die Grenzlinie 
herabgesetzter Schmerzempfindlichkeit am Rumpfe reicht vorn bis an die 
3.—4. Rippe; hinten links bis zur Mitte des entsprechenden Schulterblatts, 
— rechts bis zum uuteren Winkel der rechten Scapula. Tief herabgesetzt, 
doch nicht bis zur volligen Anasthesie, erweist sich die Schmerzempfind¬ 
lichkeit hinten an beiden Schultern und an beiden Handen. Sonst ist iiberall 
die Schmerzempfindlichkeit wohl vermindert, jedoch nicht hochgradig. Das 
Gebiet herabgesetzter Temperaturempfindlichkeit zeigt im Allgemeinen die- 
selbe Localisation, reicht jedoch am Rumpfe niediger herab und zwar vorn bis 
zum Scrobiculum cordis, hinten ungefaiir bis zum Niveau des 12. Brust- 
wirbels. Die Untersuchung des bezeichneten Gebiets mit mittleren Warme- 
graden (25° und mebr) ergab, dass an den Handen, Vorderarmen und 
Schultern Pat. TemperaturdifFerenzen von 11° nicht mehr unterscheidet, am 
Rumpf — Differenzen von 3—5°, an Schultern — 2°. Eine geringe Herab- 
setzung der Temperatur- und Schmerzempfindlichkeit ist an der rechten 
Wange in Form eines etwa zweifingerbreiten Streifens zu constatiren, 
welcher nach hinten an den verticalen Ast des Unterkiefers, oben an den 
ausseren Gehorgang grenzt. Hier unterscheidet Pat. eine Temperaturdiffe- 
renz von 2 */ 2 °— 3 °, wahrend die anliegenden Stellen schon fur eine Differenz 
von 1° empfindlich sind. 

Keine Beschwerden iiber Schmerzen in oberen Extremitaten und Rumpf. 
Muskeln und Nervenstamme nicht schmerzhaft bei Druck. Keine Schmerzen 
in den unteren Extremitaten. Musculatur und Nervenstamme (N. crurais 
und besonders N. peroneus) gegen Druck ausserst empfindlich. Sensibililat 
(sammtliche Formen) bei objectiver Untersuchung normal. Gelenke der utn- 
teren Extremitaten zeigen keine Abweichung vorn Normalen. An der 
Psyche ist nichts wesentlich Abnormes zu bemerken, bis auf einige intel- 
lectuelle Schwerfailigkeit. 

Innere Organe. Harnabsonderung normal. Neigt zu Verstopfungen. 
Seitens der Lungen Symptome der Bronchitis. 
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Pat. verweilte in der Klinik vom 1. Februar bis zum 3. Mai 1899, 
worauf sie dann in ein Asyl fiir chronische Kranke ubergefuhrt wnrde, wo- 
selbst sie am 12. Ang. 1899 verscbied. 

Verlauf. Schwache der unteren Extremitaten steigerte sich allmkhlich. 
Am 14. Marz stellte Pat. das Gehen ein. Bald nach Eintritt der Pat. in 
die Klinik traten in den unteren Extremitaten willkiirliche Schmerzen auf, 
welcbe zeitweise bedeuteude Intensitat erreichten. Dieses war vornehmlicb 
in den letzten Lebenswochen der Pat. augenfailig. Von Zeit zu Zeit klagte 
sie tiber Par&sthesien — Giirtelgefuhl im Niveau des Nabels und in der 
Gegend der unteren Intercostalnerven. Untersuchung der Sensibilitat der 
unteren Extremitaten ergab wahrend der ganzen Beobachtungszeit negative 
Resultate. Der Zustand der Beweglichkeit und Sensibilitat an unteren Ex- 
tremitaten und Rumpf blieb unverandert. Anfang Februar bemerkte Pat. r 
dass bei Versuch sich auf die linke Seite zu legen oder beim Wunsch, diese 
Lage gegen sitzende Stellung zu verandern, heftiger Schwindel eintrat. 
Letzterer war nicht von Verlust des Bewusstseins begleitet und verging 
schnell (in 1—2 Min.). Diese Erscheiuung war dermassen constant, dass 
Pat. bei Lageveranderung Jemand bat, beim Sitzen oder Legen behulflich 
zu sein, und dann moglichst langsam und vorsichtig die betr. Bewegungen 
ausfiihrte. Im Laufe der Zeit wurden die Schwindelanfaile seltener und 
bussten an Intensitat ein. Am 16. Marz konnte vblliges Aufhbren von 
Schwindelzustanden constatirt werden. Doch bereits am 5. April begannen 
dieselben sich zeitweise wieder einzustellen, und zwar unter denselben Um- 
standen, was dann bis zum Tode der Pat. persistirte. 

Neben Progression der Krankheitserscheinungen in den unteren Ex- 
tremitaten stellten sich Ende Juli bei Pat. Symptorae ein, welche deutlich 
auf Betheiligung des verlangerten Marks am Processe hinwiesen. Pat. be- 
gann iiber Dyspnoe und Asthma zu klagen. Bald gesellten sich behindertes 
Schlucken, Schwache der Stimme und schliesslich aucb Aphonie hinzu. Puls 
90—100, von gleicbmassigem Rhythmus. Hand in Hand damit steigerte 
sich die allgemeine Schwache. 

Am 12. Aug. starb Pat. bei Symptomen von Athmungslahmung. 

Die Behandlung bestand im Wesentlichen aus spanischen Fliegen langs 
der Wirbelsaule und (einige Zeit) Natr. jodat. 

Die Section wurde nach 24 Stunden von Dr. Iwanoff und Dr. 
Tutyschkin unter Anleitung des Herrn Dr. Pribytkoff ausgefuhrt. Ge- 
nannten Collegen spreche ich an dieser Stelle meinen aufrichtigen Dank 
fur die Mittheilung des nachfolgenden patbalogisch-anatomischen Befundes aus. 

Bei Abtragung des Schadeldachs hel das l^tztere durch seine Dicke in 
die Augen. Das Gehirn zeigte, abgesehen von unbedeutendem Hydrocephalus 
internus, nichts Bemerkenswerthes. Innere Organe: Stauungserscheinungen 
seitens der Lungen und sehr ausgepragte fettige Degeneration des Herz- 
muskels. 

Zur Untersuchung des Riickenmarks wurde zur Erbffnung der Wirbel¬ 
saule geschritten. Dabei erregten gleich die ersten Bewegungen der Sage 
die Aufmerksamkeit der Anwesenden. Das S&gen des Knochens (der Wirbel- 
bbgen) machte nicht viel Miihe und war von einem ungewbhnlich dumpfen 
Ton begleitet. Es war ersichtlich, dass hier das Knochengewebe seine 
normale harte und compacte Consistenz eingebiisst hatte, Derselbe Eindruck 
wie von weichem Knochen wurde beim Durchschlagen der Bbgen mit dem 
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Meissel an den Stellen, wo die Kypbo-Skoliose das Sagen unrabglich raachte, 
gewonnen. 

Eine derartige Weichbeit der Knochen war nur im Hals- und Brust- 
theile der Wirbelsaule zu vermerken. Beim Durchsagen der Bogen der 
tinteren Lendenwirbel war der Eindruck ein ganz anderer: bier zeigten die 
Knochen normale Festigkeit und beim Sagen liess sich heller Schall ver- 
nehmen. Mit dem Meissel war der Knochen bier nur schwer zu spalten. 



Fig. 2. 

Die weiche Consistenz der Hals- und Brustwirbel, welche beim Ver- 
gleicbe mit dem augenscheinlicb normalen Lendentbeile der Wirbelsaule 
besonders auffailig erscliien, liess keinen Zweifel, dass es sich hier um tiefe 
nutritive Storuugen in der KnochensubstaDZ handelte. 

Ein Tbeil der Wirbelsaule mit den zugehorigen Rippen, wie auch 
Schadeldacb und linkes Scbultergelenk wurde bebufs weiterer Untersuchung 
bei Seite gelegt. 

Ruckenmark. Das Ruckenmark ergab bei mikroskopischer Unter- 
suchung folgendes Bild: Scbon im Niveau der 1. Halswurzel zeigte sich im 
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Centrum des Riickenraarks eine Spalte, welche in beide Hinterhorner vor- 
drang. Von hier abwarts bis zur 6. Halswurzel erweiterte sich die 
Spalte allm&hlich und vergrosserte sich naraentlich auf Kosten der Hinter¬ 
horner und hinteren Strange. In der Gegend der 6. Wurzel wird auch 
die Substanz der Vorderhdrner in den Process mit hineingezogen. Gleich 
unterhalb derselben erweitert sich die Spalte bedeutend, und gegen die 
7.—8. Wurzel des Riickenmarks bildet die letztere bereits einen dick- 
wandigen Sack. Weiter nach unten zu (1. Brustwurzel) entziehen sich die 
Hinterhdrner und -Strange dem Processe, dessen Schwerpunkt hier sich in 
den vorderen Theil des Riickenmarks verlegt, wobei die rechte Haifte in- 
tensiver afficirt erscheint. Von dieser Stelle nach unten zu setzt sich die 
Hohle, sich abwechselnd erweiternd und verengernd, bis zum 11.—12. Brust- 
segment fort, wo sie ganz aufhort. Innerhalb dieses Riickenmarkabschnitts 
nimmt die Hohle iiberall vorzugsweise die vordere rechte Partie des Riicken- 
marks ein. Im Lendentheil des Riickenmarks 
ist (im Centrum) bios gallertartige Consistenz 
zu vermerken. 

Von der Beschreibnng des Schadeldaches 
und linken Schultergelenkes miissen wir furs 
Erste Abstand nehmen — dieselbe soli Gegen- 
stand einer gesonderten Abhandlung werden — 
wollen nur bemerken, dass die in diesen Pra- 
paraten angetroffenen Veranderungen denjenigen 
Knochen- nnd Gelenkaffectionen am nachsten 
stehen, welche den pathologisch-anatomischen 
Namen „Arthritis et Ossitis deformans a fiihren. 

In dieser Arbeit sollen nur die Verande¬ 
rungen der Wirbelsaule Gegenstand der Unter- 
suchung werden. 

Wirbelsaule. Die zur Untersuchung auf- 
bewahrte Partie der Wirbelsaule enthait 7 Hals-, 

12 Brust- und 1 Lendenwirbel. An jeder Seite 
befinden sich je 12 Rippen. Die Lange dieses 
Abschnitts ist in einer geraden Linie geraessen 
= 280 mm. Nach Entfernung der die Wirbel 
uragebenden Bander und Muskeln hat die 
Wirbelsaule folgendes Aussehen: Von vorne 
gesehen macht sie eine scharfe Biegung nach rechts und hinten, welche 
am Halswirbel beginnt und am Knorpel zwischen 5. und 6. Brustwirbel 
endet. Vom 6.—7. Brustwirbel biegt sie allmahlich wieder nach links und 
vorn urn, die Abweichung erstreckt sich in dieser Richtung bis zum 1. Lenden¬ 
wirbel (s. Fig. 2). 

Im Ganzen bildet also die Wirbelsaule einen Bogen (Kyphoscoliosis), 
welcher nach links und vorn offen ist und dessen am weitesten vorspringen- 
der Theil von den Korpern des 4., 5. und 6. Brustwirbels gebildet wird 
(incl. Knorpel). 

Der kyphotische und der skoliotische Bogen, aus deren Combination 
die vorliegende Kriimmung der Wirbelsaule entstanden ist, warden vereinzelt 
abphotographirt (s. Fig. 3 und 4\ 

Die Korper der oberen Brustwirbel bis zum 5. incl. haben neben der 
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Bogenbildung eine Drehung nach rechts um die Verticalaxe erfahren, wo* 
durch der linke Rand der Korper dieser Wirbel und mit ihnen auch die 
Befestigungsstellen der Rippen etwas hervortreten. Drehung in entgegen- 
gesetzter Richtung (nach links) hat in den unteren Brustwirbeln stattgehabt 

Vom 2. Brustwirbel an links, entsprechend den Verbindnngsstellen 
der Rippenkbpfe mit den Zwischenknorpeln, sind neugebildete Knochenmassen 
sichtbar. Letztere zeichnen sich durch glatte Oberflache und unregelm&ssige 
Stalaktitenform aus. Ans den Zwischenknorpeln hervorgewachsen hangen 
einige von diesen Massen, wie am 4. Zwischenwirbelknorpel (zwischen 8. und 
4. Wirbel), ersichtlich frei iiber dem Rippenkbpfchen herab und sind nur 
theilweise mit dessen Vorderflache verbunden. Andere, wie in der Gegend 
der 5., 6. und 7. Zwischenwirbelscheibe, wachsen gleichfalls vorzugsweise 
aus den letzteren heraus, sind jedoch z. Th. mit einander verlbthet und 
iiberbriicken so die Wirbelkbrper, z. Th. nach hinten und seitwarts ge- 
wuchert und bilden mit den Rippenkopfchen und den Wirbelkbrpern eine 
gemeinsame Rnochenmasse (s. Fig. 2A). 

In der Gegend der 9., 10. und 11. Zwischenwirbelscheibe links, z. T. 
auch an dem Knorpel zwischen dem 12. Brust- und 1. Lendenwirbel sind 
ebenso gestaltete Knochenstalaktiten zu sehen, nur sind sie bei Weitem 
nicht so deutlich ausgepragt. Hier haben sie die Form kleiner rundlicher 
Vorragungen von der Grosse einer Haselnuss (s. Fig. 2C). 

Identische Bildungen sind an den 4 letzten Zwischenwirbelknorpeln 
rechterseits zu sehen (s. Fig. 2D). In der Gegend des 10. Brustwirbel- 
korpers, seitlich und links, gleich unterbalb der Verbindungsstelle des Kopf- 
chens der 10. Rippe und fest mit ihm verlothet, befindet sich eine zweite 
knocherne Bildung von runder Form und der Grbsse einer grossen Hasel¬ 
nuss (s. Fig. 2B). 

An den Stellen, welche dem Hohepunkt der Wirbelsaulenkriimmung ent- 
sprechen — dem oberen Brusttheil links und dem unteren Brusttheil rechts 
— sind die Wirbelkorper im Zustande der Resorption (keilfbrmige Wirbel nach 
Kocher). 

Messungen einiger Wirbelkorper ergaben: 

4. Wirbel rechts — 16 mm, links — 13 mm 
6- n n — 17 „ „ — 9 „ 

9. „ „ — 15 * „ — 13 „ 

v * 8 „ n „ 

Die Korper der Wirbel haben stellenweise deutliche Rinnenform. Diese 
Form ist am 10. und 11. Wirbel deutlich ausgepragt, namentlich rechter¬ 
seits. Die Foramina nutritia der Wirbel zeigen keine Abweichung vom 
Normalen. 

Die Zwischenwirbelscheiben erscheinen. soweit dieselben zu sehen sind, 
rechts und links von gleicher Dicke. Doch ist ihre absolute Dicke etwas 
geringer, als die normale. 

An den Rippen findet man die bei Skoliose gewohnlichen Veranderungen: 
Verkriimmung und Biegung derselben. 

Hinten weist die Wirbelsaule, nach Entfernung der Wirbelbbgen, nichts 
Absonderlibhes auf. 

Musculatur. Zum Zwecke einer Untersuchung der Musculatur, welche 
der Wirbelsaule anliegt, entnahmen wir dem Praparate (des Riickgrats) 
eine ganze Reihe von Muskeln. Die tiefen. unmittelbar den Knochen der 
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Wirbels&ule anliegenden Muskeln konnten jedoch nicbt erhalten werden, 
da dieselben gewbhnlich beim Heransholen des Riickensmarks zu Grunde 
gingen. 

Zur Untersuchung wnrden folgende Muskeln und Nerven genommen: 
Mm. ileo-costales links in der H5he des 8. Hals- und 8. u. 5. Brustwirbels, 
„ „ rechts r „ „ „ 3., 4. u. 10. Brustwirbels, 

„ levatores costarum links in der HOhe des 7. u. 11. Brustwirbels, 

„ „ „ rechts „ „ „ „ 5. Brustwirbels, 

„ intercostales links in der H5he des 2. u. 4. Brustwirbels, 

„ rechts „ „ „ „ 5., 6. u. 11. Brustwirbels, 

Nn. intercostales links „ „ „ der 2., 5. u. 12. Rippe, 

* » rechts „ „ „ „ 3. u. 7. Rippe. 

Die Muskeln warden vor der Hkrtung in 2 proc. Formollosung fixirt. 
F&rbung theils mit Hematoxylin und Eosin, theils nach Busch. Die 
Untersuchung der Muskelpr&parate ergab als wesentlichsten Befund bei 
der Mehrzahl sowohl der rechtsseitigen, als der linken Mnskeln das Bild 
neuritischer Amyotrophie: neben wohlerhaltenen Fasern fanden sich stark 
atrophirte. Die Zahl der Kerne war vermehrt, die Querstreifong in vielen 
Fasern geschwunden. Diese Ver&nderungen traten besonders deutlich an 
folgenden Muskeln hervor: M. ileocostal. llld., IVd., Vs.; M. levat. cost. 
Vd. and VII s.; M. intercost. Vd., II s. und IV s. Bei anderen Prftparaten 
Mlt neben den erwfthnten Verenderungen die Starke Wucherung des 
Zwischengewebes, bedeutend vermehrte Anzahl der Bindegewebskerne und 
die Entwicklung von Fettgewebe in die Augen. Die Muskelfasern Bind 
hier meist verschraftlert, jedoch gleichm&ssig. Die Nervenst&mme zeigen 
nichts Berner kens werthes. 

Chemische Untersuchung der Wirbelknochen. Trotz dergrossen 
HHufigkeit der tabetischen Knochenleiden sind chemische Untersuchungen 
der Knochen bei diesen Krankheitsprocessen doch fast nie vorgenommen 
worden. — Als einzige Arbeit, welche bis zur letzten Zeit in dieser 
Richtung erschienen ist und durch ihre interessanten Resultate wohlver- 
diente Beobachtung gefunden hat, ist die Abhandlung von Regnard zu 
nennen. 

Autor befasste sich mit chemischer Untersuchung des Oberschenkel- 
knochens eines Kranken, welcher an tabetischer Ataxie gelitten hatte. 
Augenscheinlich wurde die Diaphyse des Knochens, dessen Epiphyse arthro- 
pathisch ver^ndert war, in Untersuchung gezogen. 

Die Methode der chemischen Untersuchung wird vom Autor nicht 
genau angegeben, doch scheint es nach einigen Bemerkungen zu schliessen, 
dass nur die compacte Gorticalsubstanz des Knochens einer Untersuchung 
unterzogen war. 

Als Resultat ergaben sich folgende Ziffern: 

100 g Knochen enthielten mineralische Stoffe 20 Proc. 

„ „ „ organische n 80 „ 

Diese Daten gewinnen besonderes lnteresse in Anbetracht dessen, dass 
normal nach Frerichs enthalten: 

100 g Knochen mineralische Stoffe 61,8 Proc. 

„ „ organische „ 38,2 Proc. 

Die organischen Stoffe vertheilten sich bei Regnard in folgende 
Proportion: Fette — 70 Proc., Ossein — 10 Proc. 
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Indem somit durch die chemische Untersnchung tiefgreifende trophische 
Ver&nderungen der Knochen, und zwar fettige Degeneration und Herab- 
setznng des Mineralgehalts constatirt waren, glanbt Eeguard diesen Zu- 
stand als einen osteomalacie&hnlichen ansehen zu ddrfen; da non aber 
Knochenpartien, welcbe weit von den artbritisch ver&nderten (arthrite seche) 
Theilen abstanden, zur Untersnchung gekommen waren, so halt Regnard 
die obigen Resnltate seiner Untersnchung fur den besten Beweis einer 
neuropathischen Entstehung der im Knochen nachgewiesenen trophischen 
Verander ungen. 

In unserenj Falle schritten wir auch zn einer chemischen Unter- 
snchnng der scbon mit blossem Ange erkennbaren tiefgreifenden Nutri- 
tionsstorungen am Knochen, das versprach um so interessantere Auf- 
schliisse, als bei Syringomyelie derartige Untersnchungen bisher noch nicht 
nnternommen worden sind. 

Die Analyse der Knochen fuhrte ich im Laboratorium fur organische 
Chemie an der Moskan’schen Universit&t bei Prof. Bnlyginsky, unter 
seiner nnmittelbaren Aufsicht, aus. Bei dieser Gelegenheit spreche 
ich Prof. Bnlyginsky fur seine erfahrene Leitung nnd freundliche Bereit- 
willigkeit, mir immer mit Rath beizustehen, meinen tiefgefhhlten Dank aus, 
seinen Assistenten, Dr. Makejew, bitte ich gleichfalls an dieser Stelle meinen 
Dank fur seine liebenswiirdige Unterstiitzung entgegenzunehmen. 

Wegen der Verschiedenheit der chemischen Untersuchungsmethoden 
des Knochens und des Fehlens zuveriassiger normaler Ziffern hielten wir 
es fur rathsam, parallel mit der Analyse pathologisch ver&nderter Knochen 
normale Knochensnbstanz zu untersuchen. Fiir beide Untersnchungen wurde 
je ein Stiick vom Lendenwirbelkorper, je zwei Stiicke vom Brustwirbel- 
kbrper (III. und IV.) und zwei Dornforts&tze der Brustwirbel mit den 
zugehorigen Bogen genommen. Die normalen Knochen entstammtun der 
Leiche einer an Pneumonia crouposa gestorbenen 39 Jahre alten Bauerin. 

Alle genannten Knochenstiicke warden klein gestossen, zerrieben und 
in Pulverform untersucht. 

Die Untersnchung gab folgende Resnltate: 

Pathologisch veranderter Knochen: 

100 Theile des Knochenpulvers enthielten an mineralischen Substanzen 
47,62 Proc. 

100 Theile des Knochenpulvers enthielten an organischen Substanzen 
52,38 Proc. 

Die organischen Stoffe vertheilten sich folgendermassen: 

Fette 1,75 Proc. 

Ossein u. a. Eiweissstoffe 50,76 Proc. 

Normaler Knochen: 

100 Theile des Knochenpulvers enthielten an mineralischen Stoffen 
50,76 Proc. 

100 Theile des Knochenpulvers enthielten an organischen Stoffen 
49,24 Proc. 

Die organischen Stoffe vertheilten sich folgendermassen: 

Fette 6,88 Proc. 

Ossein u. a. Eiweissstoffe 42,36 Proc. 
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Wenn wir nun diese Resultate resumiren, so miissen wir einer- 
seits den verminderten Fettgehalt im pathologisch veranderten Knochen 
im Vergleiche zum normalen (und zwar um iiber 5 Proc.), andererseits die 
Vermehrung des Ossein und uberhaupt Eiweissgehaltes in ersteren 
(um 8 Proc.) constatiren. 

Aus diesen Ziffern weitere Schliisse zu ziehen, halten wir nicht 
fur moglich — dazu miisste eine ganze Reihe solcher Angaben vor- 
liegen. Unter solchen Umstanden waren weitere Untersuchungen 
dieser Art ausserst wtinschenswerth. Beim Vergleich der von uns 
gewonnen Resultate mit den Angaben Regnard’s fehlte jede Ueber- 
einstimmung. Regnard fand vermehrten Fettgehalt, in unserem Falle 
ergab sich im Gegentheil Verminderung desselben. Eine Erklarung 
ftir diese Widerspriiche ist um so schwerer zu finden, als nicht nur 
die Untersuchungsobjecte, sondern auch wohl die Methoden ver- 
schiedene waren. Doch miissen wir darauf hinweisen, dass der che- 
mische Befund in unserem Falle dem histologisehen Bilde auf das 
Vollkommenste entsprach. 


Mikroskopische Untersuchung der Wirbelkorper. 

Zur mikroskopischen Untersuchung der in den Wirbelknochen sich 
abspielenden Processe stigten wir aus denselben, links entsprechend dem 
Zwischenknorpel des 4. Brustwirbels, wo die Knochenanlagerung am augen- 
ftilligsten ausgeprBgt war, rechts in der Hohe des Zwischenknorpels des 
1. Lendenwirbels (zwischen dem 12. Brust- und 1. Lendenwirbel) je ein 
Si tick aus. 

Die Sttickchen wurden zur Decalcination in 5 proc. Losung von Ac. 
trichloracet. gelegt. Nach Entfernung der Kalksalze wurden die Stticke 
dann sorgftiltig ausgewaschen und in gewohnlicher Weise weiter behandelt: 
Einbettung in Celloidin, Ftirbung mit Htimatoxylin' und Eosin. 

Die Anfertigung aus dem Pr&parate einer Serie von Schnitten gab 
uns die Mtiglichkeit, die allm&hliche Bildung der Knochenauflagerung vom 
Wirbelkorper zur Zwischenwirbelschicht zu verfolgen. 

Diese Ordnung soil auch bei der Beschreibung eingehalten werden, 
damit das mikroskopische Bild als ein Ganzes vor das Auge tritt. 4. Brust- 
wirbel: Am Wirbelkbrper, wo der Krankheitsprocess am wenigsten 
deutlich ausgesprochen ist, sehen wir die Neubildung von Knochen aus dem 
Periost sich vollziehen. Um das letztere herum setzt sich eine straffe 
Schicht dtinner Bindegewebsfasern an, deren Zellen bereits bier und da 
8ternftirmige Gestalt angenommen haben. Es ist dies neugebildetes oste- 
oides Gewebe, welches in den tieferen Schichten Uebergtinge in den Knochen 
zeigt. An manchen Stellen erscheint das neagebildete Gewebe wie vom 
Periost abgehoben, wobei die Lticke reticultires Gewebe ausfullt; das letztere 
ist zellarm und stellt die Hohle des ktinftigen Knochenmarkkanals dar. 
Solche Htihlen werden stellenw r eise auch von Geftissen, welche in das neu- 
gebildete osteoide Gewebe eindringen, forrairt, Kurz, wir haben es hier 
mit energischem Knochenaufbau zu than, welcher schliesslich langsam zur 
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Auflagerung von Knochensubstanz an der Peripherie des Wirbelkdrpers 
fiihrt. Wenn wir dem Zwischenwirbelknorpel naher riicken, treffen wir 
noch in bedentendem Abstande von demselben auf Faserbiindel, welche 
theils dem neugebildeten osteoiden Gewebe angelagert, theils in die Knochen- 
markkanale eingedrungen sind. Dieses zarte, stellenweise faserige Gewebe 
wird dorch Hamatoxylin violett-rosa gefarbt, wodurch es von dem urn- 
liegenden neugebildeten und dem alten Knochengewebe deutlich absticht*, 
hier und da tragt es grosse Knorpelzellen. Die absonderliche Farbung 
und das Vorkommen grosser Knorpelzellen lassen keinen Zvveifel, dass es 
sich hier um proliferates Knochengewebe handelt, dessen Entstehung, nach 
den weiteren Praparaten zu schliessen, auf eine Wucherung des Gelenk- 
knorpels und zwar am Rippen-Wirbelgelenk, zuriickzufuhren ist. Beson- 
ders zahlreiche Knorpelzellen von rundlicher und Eiform treten an der 
Grenze des Knochen- und des gewucherten Knorpelgewebes auf, wobei 
einige zweifellos im Theilungszustande begriffen sind. 

Bei fortschreitender Durchsicht der weiteren Schnitte zeigt es sich, 
dass neben dem eben beschriebenen Processe, welcher in Wucherung des 
Knorpelgewebes besteht, ein Ersatz des letzteren durch osteoides sich 
vollzieht. Die Grenze zwischen beiden bildet eine deutlich gebrochene 
Linie. An manchen Stellen dringen die Gefasse unmittelbar aus der 
Knochenmarkhbhle in die Substanz des neugebildeten Knorpels ein und 
bilden eine selbstandige Hohle, um welche sich osteoides Gewebe ablagert. 
Kurz gesagt, wir beobachten hier denselben Process, welcher normal beirn 
physiologischen epiphysaren Wachsthum des Knochens durch Umbildung 
praformirten Knorpels sich abspielt. 

Die folgenden Praparate zeigen im Ganzen dieselben Veranderungen, 
nur wird die Schicht neugebildeter Knochenmasse immer starker. Erst in 
nnmittelbarer Nahe des Rippen-Wirbelgelenks erinnert das Bild lebhaft 
an Arthritis deformans. Neben regelloser Wucherung des Knorpelgewebes 
nach alien Seiten, Verdickung des Knorpels und Proliferation der Knorpel¬ 
zellen werden Zerfaserung des Knorpels, Spalten und Erweichungsherde 
in demselben angetroffen. Was die Zwischen wir belgegend betriflft, so ist hier 
im Grunde nichts von dem Obigen Verschiedenes zu vermerken. Allenfalls 
ware zu erwahnen, dass an einigen Stellen inmitten vollkommen formirten 
osteoiden Gewebes vereinzelte circumscripte Inseln von Knorpelgewebe ins 
Auge springen, was wohl in vermehrtem und theilweise regeUosem Wachs¬ 
thum der Gewebe seine Erkiarung findet. Durch die Wucherung und 
Verknocherung der Gewebe, welche hier vom Zwischenwirbelknorpel aus- 
gehen, ist die makroskopisch constatirte machtige Exostose entstanden. 

12. Brustwirbel. Die neugebildete Masse an der Peripherie in 
der Gegend des Zwischenwirbelknorpels rechts (zwischen dem 12. Brust- 
und 1. Lendenwirbel) war verhaitnissmassig nicht gross — kleiner als 
eine Haselnuss. Bei mikroskopischer Untersuchung der neugebildeten Masse 
zeigte es sich, dass sie hauptsachlich aus Bindegewebe bestand; nur in 
der Gegend des Zwischenwirbelknorpels geht das Bindegewebe allm&hlich 
in osteoides iiber. Zur Bildung neuer Knocbenmarkhoblen kommt es hier 
nicht. Gleichzeitig mit dem peripherischen Process am Wirbel lasst sich 
in seinen centralen Theilen (an der Grenzflache zwischen Knochen und 
und Knorpel) stellenweise energische Knochenbildung aus Knorpelgewebe 
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constatiren. Die Knochenb&lkchen sind in diesem Theile des Wirbels stark 
verdickt. 

Knochenmark. Das Knochenmark zeigt lymphoiden Charakter; die 
Gef&sse sind stark hypertrophirt; Fettgewebszellen in sehr geringer An- 
zalil. Die Knochenbalken erscheinen da, wo der Process am vorgeschritten- 
sten ist, wie leicht yerdiinnt, die Knochenmarkhbhlen — erweitert. Ein 
anderes Aussehen hat das neugebildete spongidse Gewebe. Das Gewebe 
der Knochen ist bier unvergleichlich compacter, die B&lkchen selbst dicker 
and die Knochenmarkhdhle kleiner, mit einem Worte, wir haben es hier 
mit Ebnrneatio ossium zn than. Die Knochenmarkhohlen sind meistentheils 
mit sehr zell- und gefclssarmem reticuiarem Bindegewebe ausgefullt. 

Wenn wir nan die gefnndenen mikroskopischen Ver&ndenmgen an den 
Knochen der Wirbels&nle karz zasamraenfassen, massen wir zar Ueber- 
zeagang kornmen, dass die hier vorliegenden Processe mit Arthritis defor¬ 
mans die grbsste Aehnlichkeit haben. Bei Vergleich der Resultate nnserer 
chemischen and mikroskopischen Untersachang wird es deatlich, dass 
zwi3chen ihnen vollige Uebereinstimraang herrscht. Aach bei der mikro¬ 
skopischen Untersachang konnten wir nicht nnr keine so colossale fettige 
Entartnng constatiren, wie sie bei Regnard stattfand, sondern fanden 
iiberall eher Verminderung des Fettgehalts. Das Knochenmark hatte hier 
den Charakter des lymphoiden Markes, wie es ja bei den Knochen der 
Wirbelsftale normal der Fall ist, and war stark hyper&mirt. Dieser Um- 
stand erkl&rt den bei der chemischen Untersachang des pathologisch ver- 
ftnderten Knochens gefnndenen vermehrten (am 8 Proc.) Gehalt an Ossein 
and Eiweisskorpern. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass wir einen Fall von Syrin- 
gomyelie vor uns haben: die klinische Diagnose fand ihre Bestatigung 
bei der Autopsie. Eine ganze Reihe interessanter Fragen, welche 
durch diesen Fall angeregt werden, namentlich durch die Begleit- 
erscheinungen, wie das Schultergelenkleiden, die multiplen schmerz- 
baften Panaritien, mttssen wir bei Seite lassen, da es sich bei dieser 
Arbeit nur um die Krtimmung der Wirbelsaule handeln soli. Wo- 
durch ist hier diese Krlimmung entstanden? Steht sie mit den Ver- 
anderungen in der umliegenden Musculatur in Zusammenhang und 
erscheint sie demnach als secundares Leiden, oder haben wir es mit 
einem primaren Knochenleiden, einer trophischen Stoning im Knochen- 
gewebe zu thun? Wir konnen uns hier bei den historischen Daten 
beziiglich der Frage der WirbelsaulenkrQmmungen bei Syringomyelie 
nicht aufhalten, wollen nur daranf hinweisen, dass bis zur allerletzten 
Zeit die Pathogenese dieses Symptoms bei der genannten Krankheits- 
form unaufgeklart bleibt. 

Ein Theil der Untersucher, wie Prof. W. K. Roth, spricht sich 
zu Gunsten der Entstehung von Wirbelsaulenkriimmungen aus den 
Muskelveranderungen aus, andere, wieMorvan, halten dieseKrQmmung 
f&r ein Product trophischer Storungen in den Knochen. Beide An- 
sichten fussen auf rein theoretischen Erwagungen und entbehren 
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factiscber Beweise. Deshalb werden auch in Leitfaden und Abhand- 
lungen, wo auf die Klinik der Syringomyelie die Rede kommt, steta 
beide Anschauungen angeftihrt (Leyden — Goldscheider). Doch 
muss bemerkt werden, dass die jtingsten Autoren (Schlesinger, 
Briihl, Hallion) allem Anschein nach mehrSympathie ftir die knochen- 
trophische Theorie zeigen, ohne jedoch factische Beweisgrtinde zu 
Gunsten derselben anzuftthren. Was nun unseren Fall anbetrifft, so 
geben die makroskopischen, mikroskopischen und chemischen Unter- 
suchungsresultate so iiberzeugende und bestimmte Hinweise, dass in 
dieser Beziehung, wie uns scheint, keine Zweifel aufkommen konnen. 

Der an der Wirbelsaule beobachtete Process gehort zweifellos 
zur Kategorie der Arthritis deformans (Ziegler). Die Arthritis 
deformans der Wirbelsaule oder anders Spondylitis deformans ist erst 
vor Kurzem als gesonderte Krankheitsform gekennzeichnet und be- 
handelt worden (Konig, Lorenz) und deshalb noch keineswegs 
vollig erforscht. Die Hauptmerkmale dieser Krankheitsform nach den 
Leitfaden der Chirurgie von Konig und Albert waren folgende: 
Die Krankheit entwickelt sich in vorgeschrittenem Alter und ist eine 
Theilerscheinung eines gleichzeitig die grossen Gelenke der Extremi- 
taten ergreifenden Processes. Am haufigsten werden die Intervertebral- 
knorpel und die anliegenden Theile der Wirbelkorper afficirt. Nicht 
selten localisirt sich der Process in den Seitengelenken der Halswirbel. 
In sehr ausgesprochenen Fallen (Rohler) bildet sich totale Ankylose 
der ganzen Wirbelsaule vom Kopfe bis zum Kreuzbein, in anderen 
Fallen beschrankt sich die deformirende Entziindung auf die hinteren 
Theile der Wirbelsaule rait Einschluss der gleichfalls afficirten Quer- 
fortsatze. Haufig ergreifen die pathologischen Veranderungen bios 
einige benachbarte Wirbel (Lorenz). Der Krankheitsverlauf ist ein 
langsamer und progredirender. Die Wirbelsaule verkrtimmt sich all- 
mahlich und nimmt die Form eines kyphotiscben Bogens an, ihre 
Beweglichkeit vermindert sich. Die Krankheit ist meist von heftigen 
Schmerzen begleitet, welche durch den Druck der Wucherungen auf 
die Nervenstamme bedingt sind (Leyden). 

Die Pathogenese des Leidens ist nicht geniigend erforscht. intev- 
essant ist die diesbezugliche Ansicht Beneke’s. In seiner Arbeit: 
„Zur Lehre von der Spondylitis deformans* 4 , welche die Pathogenese 
dieses Leidens zum Gegenstand der Untersuchung hat, heisst es wie 
folgt: „Die primare Bandscheibendegeneration bei fortbestehender rae- 
chanischer Inanspruchnahme der Wirbelsaule ist es, welche die Spondy¬ 
litis deformans bezeugt. 44 Ueberhaupt schreibt Beneke den mecha- 
nischen Factoren eine grosse Bedeutung zu. Die letzteren verursachen 
auch, nach seiner Meinung, die Bildung von Osteophyten, ihr Einfluss 
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sei ftir die Localisation der neugebildeten Massen ausschlaggebend.*) 
Dieses in grossen Zilgen geschilderte klinische und pathologisch-ana- 
tomische Bild der Spondylitis deformans soli nun mit dem, was in 
unserem Falle vorlag, verglichen werden. 

Die Rttckgratsverkriimung entwickelte sich bei der Kranken lang- 
sam und progressiv, im Alter von etwa 30 Jahren beginnend, beschrankte 
sich auf den Brusttheil der Wirbelsaule, hatte niemals Schmerzen im 
Gefolge und ffihrte schliesslich zur Kyphoskoliose. Dabei kann leicht 
wahrgenommen werden, dass die Wirbelsaulenkriimmung in unserem 
Fall manches Absonderliche an sich hatte, was sie von der gewohn- 
lichen Spondylitis deformans unterscheidet Diese Eigenthiimlichkeiten 
sind so charakteristisch, dass man unwillkiirlich an das Grundleiden der 
Kranken erinnert und zur Voraussetzung eines Zusammenhangs zwischen 
beiden gefuhrt wird. 

Die unwillkiirliche Annahme eines Zusammenhangs zwischen den 
trophischen Knochenprocessen und der Syringomyelie wird noch ver- 
standlicher, wenn man bedenkt, dass auch bei Tabes, welche in ahn- 
licher Weise vorzugsweise die untere Korperhalfte afficirt, Falle von 
Arthropathien und durch sie verursachten Wirbelbriichen im Lenden- 
theil der Wirbelsaule beschrieben worden sind, so die Falle von 
Pitres und Vaillard, welche mit Autopsie endeten, und die Falle 
von Kronig. 

Alles dieses gestattet uns, fiir die knochentrophische Entstehungs- 
theorie der Wirbelsaulenkrtimmungen Partei zu nehmen, wenn auch 
nicht in alien, so doch in manchen Fallen von Syringomyelie. Es 
ist ausserst wahrscheinlich, dass auch die Erkrankung der Musculatur 
der Wirbelsaule bei genannter Krankheitsform als Factor, welcher die 
Krlimmung der Wirbelsaule nach dieser oder jener Richtung bestimmt, 
eine Rolle spielt; doch ist dieser Einfluss der Musculatur selbstredend 
ein untergeordneter — er beginnt erst bei schon eingetretener Er¬ 
krankung der Wirbelsaule sich zu aussern. 

Unser Fall erscheint uns mithin lehrreich und interessant, weil 
auf Grund desselben zum ersten Male deutlich die knochentrophische 
Entstehung der Wirbelsaulenkriimmung bei Syringomyelie, wenigstens 
in manchen Fallen derselben, nachweisbar war, was bisher fiir fraglich 
und nicht bewiesen gegolten hat. 


*) Anm. Ohne auf eine detaillirtere Kritik der Ansichten Beneke’s, zu 
der uns das Material fehlt, einzugehen, wollen wir nur bemerken, dass in unserem 
Falle die Localisation der knocheren Auflagerungen unmoglich durch rein mecha- 
nische Ursachen erklart werden kann. 
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Zum Schlusse spreche ich Herrn Prof. W. K. Roth far die freund- 
liche Genehmigung, den Fall zu benutzen, und dem Assistenten der 
Nervenklinik, Herm Dr.G.Pribytkoff, ftirseine stetigeBereitwilligkeit, 
mir mit Leitung und Rath beizustehen, meinen tiefgef&hlten Dank aus. 
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Aus der medicinischen Klinik und aus dem Kinderspital zu Basel. 

Ueber familiSre Erkrankungen des Xervensystems. 

Von 

BSumlin, 

Assistenzirzt. 

(Mit 1 Abbildung im Text.) 

Seit den klassischen Veroffentlichungen Friedreich's 1 ) fiber 
hereditare Ataxie hat sich die Neuropathologie nicht nur in Landern 
deutscher Zunge, sondern auch ganz besonders in England, Frankreich 
und Italien mit grfisstem Interesse und grosster Sorgfalt, sowohl in 
klinischer als auch in pathologisch-anatomischer Beziehung dem 
Kapitel der hereditar-familiaren Nervenleiden zugewandt Durch 
Verfeinerung der klinischen Untersuchungsmethoden und Vervoll- 
kommnung der histologischen Technik wurde es ermoglicht, im Laufe 
der Jahre eine stattliche Zahl von Beobachtungen zu sammeln, die 
allerdings, wie besonders Higier 2 ) betont, in beschranktem Maasse 
einem bestimmten, eng umschriebenen Typus angehoren, zum grossen 
Theil vielmehr zu der interessanten Gruppe der Misch- und Ueber- 
gangsformen zu zahlen sind. Immer noch finden sich, trotz der 
reichlich geflossenen Mittheilungen der letzten zwei Decennien, Be¬ 
obachtungen fiber familiare Erkrankungen des Nervensystems, die uns 
neue Gesichtspunkte eroffnen, unsere Kenntnisse fiber nicht sehr 
haufig beobachtete Krankheitsbilder erweitern und uns lehren, dass 
die Symptomatology und pathologische Anatomie der familiaren De- 
generationen noch nicht als abgeschlossen betrachtet werden darf. 
Daher moge es gestattet sein, eine Anzahl von Reprasentanten dieser 
Erkrankungsformen zu besprechen, fiber welche theils klinische Auf- 
zeichnungen, theils histologische Untersuchungen vorliegen. 


1) Friedreich, „Ueber degenerative Atrophie der spinalen Hinterstrange. u 
Virchow’s Archiv. Bd. 26, 27, 68, 70. 

2) Higier, „Ueber die seltenen Formen der hereditaren und familiaren 
Hirn- und Rfickenmarkskrankheiten.“ Deutsche Zeitschrift fvir Nervenheilkunde. 
Bd. IX. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 13 
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I. Beobachtungen. 

Zwei Briider Engler. Beginn der Erkrankung zwischen dem 5. 
und ll.Lebensjahre mit Unsicherheit in denBeinen, die spaterhin auf die 
Arme tibergreifi In der Folge hochgradige Ataxie der oberen und unteren 
Extremitaten. Schwankender Gang, dem eines Betrunkenen nicht unahn- 
lich. Nystagmus horizontalis an beiden Augen. Strabismus convergens. 
Pupillenreaction und Nervus opticus intact. Vorfibergehende Diplopie 
beim einen, Sckwindelanfalle beim anderen. Intelligenz nicht ganz nor¬ 
mal. Sprache eigenthfimlich eintonig, hesitirend, in hoher Stimmlage mit 
grosser Neigung in Fistelstimme tiberzuschlagen. Kyphose. Romberg- 
sches Phanomen. Kurzer Hohifuss in Equino-Varusstellung. Hyper¬ 
extension der grossen Zehen. Westphal’sches Zeichen. Erloschensein 
der iibrigen Sehnen- und Periostreflexe. Wechselndes Verhalten der Haut- 
reflexe. Parese der Beine beim jtingeren, Paralyse beim alteren Patienten. 
Sensibilitat normal beim ersteren, etwas gestort beim letzteren. Waden- 
krampfe. — Keine Blasen- und Mastdarmstorungen. 

Hochgradige choreiforme Bewegungen beim einen, Atrophie 
und Pseudohypertrophie der Musculatur an den oberen Extre¬ 
mitaten, ohne Entartungsreaction, beim anderen. 

Familienanamnese: Von der Mutter der beiden Patienten erfahren 
wir, dass sie und ihr Mann blutsverwandt (Geschwisterkinder) waren. 
Der Vater Engler starb im Jahre 1882 auf der medicinischen Klinik zu 
Basel an einem Carcinom des Pankreas; er war starker Potator. Die 
Mutter lebt noch; sie ist eine ziemlich intelligente Matrons und sorgt in 
bewunderungswiirdiger Weise fur ihre beiden ungliicklichen S6hne. Hier 
und da ist sie heftigen Kopfschmerzen unterworfen, die ohne bestimmten 
Typus sind. Nerven- und Geisteskrankheiten sind in der Familie Engler 
nicht bekannt. Die beiden Patienten hat ten noch 4 Geschwister, einen 
Bruder und drei Schwestern, von denen der erstere 1 y 2 Jahre alt an eiiier 
unbekannten acuten Krankheit starb. Die drei Madchen Idieben ganz ge- 
sund, als sie in das Pubertatsalter kamen. Eine davon starb im 20. Lebens- 
jahre an Lungenschwindsucht. Die beiden anderen sind gesund; von diesen 
hat die eine drei gesunde Kinder, die jedoch alle noch im ersten Decennium 
ihres Lebens stehen. 

1. Engler, Albert, 34 Jahre alt, von Schliengen, Amt Mullheim, 
Grossherzogtum Baden gebiirtig, wohnhaft in Basel. 

Der Kranke wurde angeblich normal und schnell geboren, litt weder 
an Convulsionen noch an Kinderkrankheiten. Er war hingegen, wie die 
Mutter erzahlte, stets ein schwachliehes Kind. Gehen lernte er erst 
mit 1 J /‘i Jahren. Bis zum 11. Jahre soli der Knabe immer gesund gewesen 
sein; er besuchte vom 7.— 16. Lebensjahr die Schule, wo er aber wegen 
seiner geringen Begabung nicht recht vorwarts kam, so dass er in 
verschiedenen Klassen sitzen blieb. Zu Anfang des zweiten Decenniums 
trat eine Veranderung an dem Jungen auf; er klagte haufig iiber Schwache 
in den Beinen; sein Gang wurde wacklig (schwankend). Im Verlaufe von 
1 — 2 Jahren steigerte sich der schwankende Gang rasch, so dass der Knabe 
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im 13. Lebensjahre einmal, als er mit dem Tornister auf dem Riicken aus 
der Schule nach Hanse ging, auf den Polizeiposten gebracht wurde, weil 
man ihn wegen seines Wankens fur „betrunken“ hielt Um diese Zeit etwa 
trat auch eine gewisse Ungeschicklichkeit der H&nde auf, die langsara, aber 
stetig zunahra, so dass sich Patient mit 16 Jahren wegen dieser Unsicher- 
beit Schultern und Arme verbrannte, als er seiner Mutter bei Besorgung 
der Hausgesch&fte half. Er lag des wegen 1881 auf der ehirurgischen Ab- 
theilung des Basler Biirgerspitals. In der damaligen Krankengeschichte 
ist iiber den Zustand seines Nervensystems niclits bemerkt, ausgenommen, 
dass er als „Idiot“ geschildert wird. Die Anamnese sagt, dass er schon 
seit 5 Jahren, d. h. seit seinem 11. Lebensjahre schwache Beine habe. Erst 
vom 20. Altersjahre ab konnte der Kranke nur noch mit Unterstiitzung 
gehen. Um diese Zeit etwa ist auch ein Schiitteln der H&nde und ein 
Wackeln des Kbrpers in der Ruhe bemerkt worden, ein Zustand, der sich 
bald so sehr verschlimmerte, dass Patient nur schwer mehr Gegenst&nde 
fassen und nur mit grosser Miihe essen konnte. Mit 29 Jahren fing der 
Kopf zu wackeln an; zur gleichen Zeit nngef&hr ist auch ein Zucken der 
Augen beobachtet worden. Seit dieser Periode der Verschlimmerung kann 
Engler nicht mehr lesen, da ihm die Gegenst&nde vor den Augen ver- 
schwinden. Das Leiden nahm einen stetigen, progressiven Verlauf an, ohne 
dass je Zeiten der Besserung sich einstellten. 

Ueber Kopfschmerzen, Par&sthesien oder lanzinirende Schmerzen hatte 
der Kranke nie zu klagen; Schwindel trat nicht selten auf, wenn er mit 
den Augen Gegenst&nde lixiren wollte. Doppelbilder oder Flimmern vor 
den Augen machten sich nie bemerkbar. 

Von Seiten der inneren Organe beobachtete Patient nie StSrungen. 
Die Stuhl- und Harnentleerung war stets normal. 

Status praesens: Engler ist ein mittelgrosser, nicht sehr kr&ftiger 
Mann mit stark entwickeltem Fettpolster. Das runde, fette r glattrasirte 
Gesicht zeigt verschwommene, ausdruckslose Ziige. Die ganze Mimik, das 
h&ufig grinsende Lachen des Kranken machen den Eindruck, als h&tte man 
es mit einem Idioten zu thun, wie schon eine frtihere Krankengeschichte 
ihn nannte. Doch ist dieser Eindruck irrig. Allerdings ist die Intelligenz 
des Patienten nicht ganz normal; er kann einfache Rechnungsaufgaben 
nicht oder tour schwer ltfsen; LeSen geht so gut wie gar nicht, auch wenn 
der Kopf fixirt wird, um das Wackeln desselben auszuschalten. Hingegen 
gibt Engler in der Conversation ganz gute, manchmal gelungene Ant- 
worten; das Ged&chtniss flir Begebenheiten aus dem Leben ist gut. Wfthrend 
des ganzen Spitalaufenthaltes war Patient munter und guter Dinge; hier 
und da zeigte er einen gewissen Grad von Hyperhedrinie. Er war nicht 
eigentlich reizbar, wohl aber erapfindlich, wenn er glaubte, dass die anderen 
Kranken sich iiber ihn lustig machten. 

Beira Liegen und noch mehr in sitzender Stellung springt eine eigen- 
thiimliche Unruhe des Kopfes in die Augen, ein eigentliches W'ackeln, 
das bald in nickendem Sinne, bald seitw&rts erfolgt und 96—120 Schl£ge 
in der Minute betr&gt. Versuche, den Kopf, der nach alien Seiten frei 
beweglich ist, ruhig zu stellen, sind manuell unmoglich. Die haupts&chlich 
an diesem Kopfwackeln betheiligten Muskeln sind die kleinen Nacken- 
muskeln (Musculi recti et obliqui capitis), in geringem Maasse auch die 
Mm. sternocleidomastoidei. Hie und da befUllt den Kranken ein heftiges 
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Schwindelgefuhl, so dass er sich die Aagen bedecken mass, besonders dann, 
wenn dnrch eine kleine Anstrengung oder Aafregang das Wackeln des 
Kopfes and das Zucken der Aagen gesteigert wird. 

Im Stirn- and Gesichtstheil des Nervus facialis sind alle Bewe- 
gangen gat aasfiihrbar. Es f&llt hier eine grosse Unruhe der mimischen 
Gesichtsmascalatar aaf, die sich besonders beim Sprechen bis zum Grimassen- 
schneiden steigert. 

An den Aagen findet sich ein schwacher Strabismus convergens 
sinister, keine Ptose. Nystagmus horizontalis tritt an beiden Bulbi 
sowohl beim Fixiren vorgehaltener Gegenstknden als ganz besonders beim 
Blick nach der Seite and nacb oben auf. Die Pupillen sind gleich, rnittel- 
weit und reagiren prompt auf Lickteinfall wie bei Accomodation. Die 
brechenden Medien and die Refraction sind normal, SehsckStrfe, Gesichts- 
feld und Farbensinn ebenfalls. Der Nervus opticas and der iibrige Aagen- 
hintergrnnd zeigen keine Ver&nderungen. 

Die Zunge ist nach alien Seiten frei beweglich, sie wird gerade her- 
ausgestreckt, ist ohne fibrillftre Zuckungen. 

Die Sprache hat einen merkwiirdig eintbnigen Klang; sie ist aus- 
druckslos, hesitirend, in hoher Stimmlage mit grosser Neigong in Fistel- 
stimme uberzoschlagen. 

Der Thorax ist gut gebaut. An Brust- and Baachorganen ist 
nichts Krankhaftes nachzuweisen. Einzig der Puls zeigt eine gewisse 
Labilit&t in der Freqaenz, indem er zeitweise bis aaf 116 Sclil&ge in der 
Minute anstieg, sonst sich aber zwischen 70—80 Scblfcgen bewegte. Der 
Urin ist von normaler Menge, ohne Eiweiss und Zucker. 

Blasen- und Mastdarmstbrungen warden nie bemerkt. 

Beim Aufsitzen nimmt der Kranke eine kauernde Stellung ein, in¬ 
dem sein ganzer Oberkbrper zusammensinkt und vorniibergeneigt ist. Der 
Kopf beriihrt mit dem Kinn das Sternum. Die Wirbels&ule ist der Kbrper- 
haltung entsprechend im unteren Brusttheil kyphotisch. Wie schon 
friiher erwfthnt, sind die Wackelbewegungen des Kopfes beim Sitzen stftrker 
als beim Liegen; der Rumpf f&ngt an zu schwanken und zeigt eine erhebliche 
Muskelunruhe, besonders im Gebiet der Riickenmusculatur, aber keine 
fibrill&ren Zuckungen. 

Obere Extreraitftten: Die Musculatur ist gut entwickelt, das Fett- 
gewebe abnorm reichlich. Hypertrophien oder Atrophien sind nicht bemerk- 
bar; nur erscheinen die Spatia interossea auffallend ausgeprftgt. In der 
Ruhe fellt auch bier und zwar besonders an den H&nden ein Schuttel- 
treraor auf, der ohne Intermission in Schl&gen von 96—110 an Zahl in 
der Minute synchron mit dem Wackeln des Kopfes erfolgt. Daneben 
macht sich eine Muskelunruhe in den Extensoren und Flexoren der Vor- 
derarrae gel tend, die ein anhaltendes, unregelmftssiges Spielen der Finger, 
bald im Sinne der Extension und bald der Flexion, zur Folge hat. 

Die H&nde sind kurz und dick; sie stehen gewohnlich leicht ulnar- 
flectirt. Die Daumen sind beiderseits sehr stark abducirt und hyperextendirt; 
die iibrigen Finger zeigen nicht sehr hochgradige Flexionstellung. 

Die Bewegungsfahigkeit ist in alien Gelenken sowohl activ als 
passiv normal; nur das Spreizen der Finger erfolgt nicht ganz prompt. — 
Der H&ndedruck ist als normal kr&ftig zu bezeichnen; er betrigt rechts 
58°, links 50° des Dynamometers. Die robe Kraft in den Muskein der 
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Arme und des Schultergelenks ist sicher nicht herabgesetzt. Die activen Be- 
wegnngen der Arme sind, abgesehen von dem bereits erw&hnten Schiittel- 
tremor, hochgradig unsicher und unzweckm&ssig ausfahrend; sie 
erfolgen meist recbt hastig. Patient ist wegen der fcusserst heftig aus- 
fahrenden Bewegungen kaum im Stande allein mit dem Lbffel zn essen; 
er hat die griteste Miihe, denselben zn ergreifen, und ftlhrt ihn dann in 
zickzackfbrmiger Bahn gegen den Mund, an dem er sehr h&ufig vorbei- 
scliie8st, auch wenn er die letzte Strecke hastig abznkiirzen versucht. Um 
die Coordinationsstbrung der Arme ausznschalten, bringt der Kranke den 
Mund ganz nahe an die Schiissel, legt die Vorderarme auf den Tisch nnd 
isst so eigentlich nnr nnter Bewegung seiner H&nde im Handgelenk. 
Ein Glas mit Wasser gefiillt wird wegen der ausfahrenden Bewegungen 
beim Trinken meist leer an den Mund gebracht, wobei gewbhnlich die 
ganze Umgebnng mit Fliissigkeit besprengt wird. Das Aufknopfen der 
Kleider, das Erfassen feiner Gegenstande etc. ist absolut unraflglich. Das 
Schreiben ist dem Patienten eine unlbsbare Aufgabe. Er greift mit seiner 
rechten Hand nnter Zuhiilfenahme der linken nach dem Bleistift, den er 
zuerst in die voile Hand nimmt; dann schiebt er ihn mit der linken mtih- 
sam zwischen Zeige- nnd Mittelfinger, wo er ihn krampfhaft festhalt. 
Trotzdem der Patient sich mit den Armen ganz auf den Tisch legt, um 
so die ausfahrenden Bewegungen derselhen mOglichst ausznschalten, kann 
er doch nur mit grosster Anstrengung und stetigem Ausfahren die fast 
unkenntliche Copie einer einfachen Ziffer, wie einer „l“, oder eines Buch- 
stabens, z. B. eines „i tt fertig bringen. Das Schreiben coraplicirterer Buch- 
staben und Ziffern ist ein Ding der Unmbglichkeit. 

Untere Extremitaten: Die Beine liegen gestreckt auf ihrer Unter- 
lage; Contracturen sind nicht vorhanden. Im Quadriceps beider Ober- 
schenkel zeigen sich Contractionen, synchron mit den Wackelbewegungen 
des Kopfes. Die Musculatur beider Beine, so wie des Beckens ist weder 
atrophisch noch hypertrophisch; das Fettgewebe ist normal zu nennen. 
Die Kniee stehen in leichter Valgusstellung. Die auffallend kurzen 
Fusse zeigen leichte Equino-varusstellung. Die Planta pedis ist sehr 
stark gew5lbt (Pes excavatus); der Fussriicken springt iibermassig vor. 
Beim Liegen und Sitzen findet sich eine m&ssig ausgesprochene Hyper¬ 
extension der beiderseitigen grossen Zehen. 

Active und passive Bewegungen sind an alien Gelenken in nor- 
maler Weise moglich. Die habituelle Dorsalflexion der grossen Zehen kann 
passiv leicht beseitigt warden; auch die Equino-varusstellung l&sst sich 
ohne feste Hindernisse (Knochen) ziemlich leicht redressiren. Versucht 
man jedoch den Hohlfuss zu dehnen, so fnhlt man deutlich eine starke 
Anspannung der Plantaraponeurose, die einen starken Widerstand ent- 
gegensetzt und ein Redressement des Pes excavatus nnmoglich macht. Die 
rohe Kraft der Musculatur an den unteren Extretmitaten ist nicht sehr 
gross. — Complicirtere Bewegungen der Beine(Knie-Fersenversuch, Be- 
schreiben von Kreisen) erfolgen im hochsten Grade unsicher und atactisch. 

Beim Stehen, das nur mit Unterstiitzung fiir lftngere Zeit, frei nur 
fur einen Augenblick moglich ist, nimmt Patient eine eigenthiimliche 
Stellung ein. Der jetzt nnter dem Einflusse der Anstrengung wackelnde 
Kopf wird steif vornuber gehalten; der Rumpf ist nur leicht gebeugt; die 
Arme werden wie zum Balanciren starr seitwftrts gestreckt mit stark 
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hyperextendirten Daumen. Der Stand ist breitbasig, haupts&chlich auf 
dem aussern Fnssrande. Dabei muss der Kranke best&ndig mit dem Ober- 
korper und den Beinen balanciren, nm das Gleichgewicht zu halten. Die 
grossen Zehen sind st&rker riickw&rts gebeugt als beim Liegen Oder Sitzen, 
so dass die Sehne des Extensor hallucis deutlich hervortritt. 

Beim Schliessen der Augen wird das Romberg’sche Ph&nomen 
deutlich sichtbar. 

Gelien kann Patient nur mit Unterstiitzung, die Fusse werden haupt- 
s&chlich auf den ausseren Fussrand stampfend aufgesetzt. Die Beine kreuzeu 
sich meistens, so dass die Gangspuren in eine Gerade zu liegen kommen. 
Die grossen Zehen sind auffallend hyperextendirt. Ueberl&sst man den 
Kranken sich selbst, so droht er wegen des heftigen Schwankens und der 
Unsicherheit hinzusturzen. 

Sensibilitat: Es werden bei wiederholter Untersuchung iiberall 
feine Beruhrungen, sowie die Temperatur- und Schmerzeindriicke rasch 
und richtig empfunden und localisirt. Der stereognostische Sinn und das 
Lagegefuhl der Extremitaten erweisen sich als intact. Spontane Schmerzen, 
Parasthesien, Krampfe etc. fehlen. 

Der Tonus der Musculatur ist unverandert. 

Reflexe: Die Sehnen- und Periostreflexe der oberen Extremitaten 
sind nicht auszulbsen. 

Die Patellarreflexe sind, auch bei Zuhiilfenahme des Jendrassik- 
schen Kunstgriffes nicht zu erhalten, ebensowenig die Achillessehnenreflexe. 

Hautreflexe: Die Fussohlenreflexe sind schwach, nicht immer 
vorhanden; der Cremasterreflex ist schwach, rechts starker als links. 
Die Bauchdeckenreflexe fehlen. 

Die Priifung der elektrischen Erregbarkeit (fur galvanischen wie ftir 
faradischen Strom) ergab eine geringe quantitative Herabsetzung, beson- 
ders im Bereich der Unterschenkel. Entartungsreaction wurde nicht beob- 
achtet. Von der Mittheilung der Zahlen, die im Einzelnen ermittelt wurden, 
kann wohl Abstand genommen werden. 

Urn die fur den Kranken ausserst lastigen Wackelbewegungen etwas 
zu mindern, wurde Hyoscinum hydrobromicum in der Dosis von 2—3 mal 
taglich 0,0001 g angewendet in Verbindung mit Hydrotherapie. Im 
Verlaufe einiger Wochen stellte sich insofern eine Besserung ein, als 
Patient sicli wohler fiihlte und das Wackeln sowohl quantitativ als quali- 
tativ schwacher wurde. So zahlte man beim Austritt aus dem Spitale 
nur noch 65 Schlage in der Minute gegen 96—120 beim Eintritt. 

2. Ludwig Engler, 40 Jahre alt. 

Wie die Mutter erzahlte, wurde Ludwig zur richtigen Zeit rasch 
geboren und litt nie an Convulsionen. Er war stets ein gesunder, munterer, 
ja wilder Knabe, der viel herumrannte. Nur war er jahzornig und 
weinte bisweilen bis zur Raserei. Mit 5 Jahren fiel es der Umgebung 
und den Eltern auf, dass der Kleine beim Gelien zu wanken und zu 
wackeln anfing; er fiel oft hin. Vom 7.—15. Jahre besuchte der Junge 
die Schule; er war nach der Aussage seiner Mutter ein geweekter Bursche 
und las sehr viel. Im 9. Lebensjahre hatte die Gehstorung und die 
Schwacbe in den Beinen so zugenommen, dass Patient in das Kinder- 
spital zu Basel verbracht wurde. Die Krankengeschichte jener Zeit, 1869, 
ergiebt Folgendes: „Nach Aussage der Mutter soil der Knabe im 4. Lebens- 
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jalire einen heftigen Schlag auf den Kopf erhalten haben, dem sie die in 
spaterer Zeit auftretenden Symptome zuschrieb. Mit dem 6. Jahre besachte 
der Jange die Schule, wt er wegen seines scheuen, sich abscbliessenden 
Wesens auffiel. Ura diese Zeit etwa mackte sich eine eigenthiimliche Un- 
sicherheit beim Stehen and Gehen bemerkbar, die sich langsam steigerte 
nnd im 8. Lebensjahre auch auf die oberen Extremitaten iibergriflf, so dass 
der Eranke Gegenstande nicht mehr so gut ergreifen konnte, wie friiher. 
Nach zariickgelegtem 7. Lebensjahre fing der Knabe auff&llig zu schielen 
an and beklagte sich iiber voriibergebende Doppelbilder. Im Statas vom 
Jahre 1869 wird der Junge als kdrperlich and geistig normal geschildert. 
Es bestand Strabismus convergens, wahrend die Pupillen prompt 
reagirten. Der Gang war schwankend, das Stehen unsicher. Das 
Romberg’scbe Phanomen war vorhanden. Patient klagte haufig iiber 
Schwindel and Miidigkeit beim Gehen. Ataxie der oberen Extremitaten 
war damals schon vorhanden. Die Musculatur und ihre rohe Kraft, sowie 
die Sensibilitat waren normal. — Eine sichere Diagnose wurde nicht 
gestellt und Patient als unheilbar entlassen.*' — 

Solange der Knabe die Schule besuchte, konnte er trotz des Wankens 
noch allein gehen; mit dem 16. Jahre verschlechterte sich der Gang aber 
so stark, dass der Junge stets gefuhrt werden musste. Als charakteristisch 
fur den damaligen Zustand erzahlte die Mutter: „Wenn der Vater mit 
dem Sohne am Arme durch die Strassen der Stadt spazierte, wurde er nicht 
selten gefragt, warum er demselben so viel zu trinken gebe, bis er be- 
rauscht sei.“ Urn diese Zeit des heftig schwankenden Ganges sollen die 
grossen Zehen so in die „Hohe gesehen“ haben, wies bei seinem jiingeren 
Bruder jetzt noch der Fall ist. Ein Handwerk konnte Engler nicht 
erlernen, weil die Bewegungsstorungen in Armen und Beinen stetig zu- 
nahmen. Der ganze Zustand verschlimmerte sich allmahlich. Seit dem 
38. Lebensjahre ist Patient so schwach in den Beinen, dass er nicht ein- 
mal mehr den Wanden entlang gehen kann, sondern auf alien Vieren auf 
dem Boden kriechen muss. In den letzten zwei Jahren wechselte der 
Kranke seinen Aufenthalt nur noch zwiscben Bett, Boden und Lehnstuhl. 
Engler, der als Knabe an Enuresis nocturua litt, hatte, seitdem er erwachsen 
ist, nie mehr StSrungen in der Harn- und Stuhlentleerung gehabt. — 
Haufig traten Wadenkrftmpfe auf. Von den Doppelbildern, die Patient 
nach der alten Krankengeschichte zu Anfang seiner Erkrankung gehabt 
hatte, will er in den spatern Jahren nichts mehr bemerkt haben. 

Status praesens. Engler ist ein mittelgrosser, nicht sehr kraftiger 
Mann mit auffallend stark entwickeltem Panniculus adiposus. Er gleicht 
seinem Bruder ausgesprochen, so dass die beiden haufig verwechselt werden. 
Das runde, fette, glattrasirte Gesicht ist blass und zeigt verschwommene 
Ziige. Der Gesichtsausdruck ist entschieden intelligenter als der seines 
Bruders; der Kranke sieht aber immerhin viel beschrankter aus, als er in 
Wirklichkeit ist. Er liest viel und fur seinen Bildungsgrad schwierigere 
Sachen mit Verstandniss. Befragt man ihn iiber das Gelesene, so kann 
man sich sowohl von der Integritat der Auffassung als auch des Gedacht- 
nisses iiberzeugen. Im Grossen und Ganzen war Engler meist in frbhlicher 
Stimmung und ein guter Gesellschafter fiir seine Mitpatienten. 

Am Kopfe inacht sich ein leichtes Defluvium capillitii bemerkbar. 
Im Bereiche des ganzen Facialisgebietes sind alle Muskelbewegungen 
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gut ausfuhrbar; nur ist eine auffkllige Unruhe der oberen Augenlider hervor- 
zuheben. 

An den Augen findet sich ein Strabismus convergens sinister. 
Beim Fixiren und ganz besonders beim Blick nacb seitwkrts und oben 
fkllt ein starker Nystagmus horizontalis beider Bulbi auf. Die 
Pupillen sind gleich, mittelweit und reagiren prompt auf Licbteinfall wie 
bei Accomodation. Der Augeubintergrund ist normal. Refraction, Seh- 
sch&rfe, Gesichtsfeld und Farbensinn sind unver&ndert. 



Fig. 1. 

Die Zunge wird nacb alien Seiten gut bewegt. ist unrubig; fibrill&re 
Zdckungen sind nicbt vorbanden. 

Patient spricht wie sein Bruder merkwtirdig eintbnig und besitirend, 
wobei die Spracbe fast constant in die Fistelstimme uberschl&gt. Auf- 
fallend ist die scbwache Betbeilignng der mimiscben Gesichtsmusculatur 
beim Sprecbacte. — Schlingbeschwerden sind nicht vorhanden. 

Der Thorax ist normal entwickelt mit reichlichem Fettpolster. 
Atrophien im Bereiche der Brustmuskeln feblen. An Brust- und Bauch- 
organen ist nicbts Abnormes nachzuweisen. Storungen der Harn- und 


Digitized by ^.ooQle 







Ueber familiare Erkrankungen des Nervensystems. 273 

Stuhlentleernng machten sich nie bemerkbar. Der Urin ist von normaler 
Menge, frei von Eiweiss und Zucker. 

Beim Sitzen nimmt Patient eine auffallend kanernde Stellung ein; 
die Wirbels&ule, die beim Liegen gerade ist, zeigt eine deutliche Kyphose 
im nnteren Brnstabschnitt. In sitzender Stellung schwankt der Kranke 
stark; grosse Muskelunruhe im Bereich der Rlickenstrecker wird bemerkbar. 

Obere Extremit&ten: Ganz anffallende Verh&ltnisse finden wir bei 
dem an und fiir sich fetten Patienten im Gebiet des Schultergiirtels und 
der oberen Extremit&ten. Die Arme zeigen einen aussergewohnlich grossen 
Umfang; sie sind rpnd, walzenformig und lassen nirgends die Conturen 
eines Muskels deutlich zuin Vorschein treten. Die Schulterrundung ist 
kissenartig gewSlbt. Nach unten (distal) setzt sich die Verdickung bis 
etwa zur Grenze zwischen dem mittleren und unteren Dritttheil des Vorder- 
armes fort, wo sie ziemlich scharf mit den Muskelbhuchen der Vorderarm- 
muskeln aufhort. Ausserordentlich auffallend treten die weiten, blhulich 
schimmemden Hautvenen der Oberarme und der vorderen oberen Thorax- 
partien zu Gesicht. Ueber den mittleren Partien der linken Scapula springt 
ein deutlich von der Umgebung sich abhebender Wulst hervor, in dem 
man beim Zufuhlen — besonders bei auswSlrts rotirtem Arme — den grob- 
knolligen Bauch des M. infraspinatus erkennt. Auch am Deltoides, dem 
Biceps, besonders in seinen unteren Abschnitten, dem Triceps, den Flexoren 
und Extensoren des Vorderarmes lassen sich knollige Verdickungen 
nachweisen. Links treten alle die genannten Erscheinungen viel deutlicher 
zu Tage als rechts, wie aus den Maassen ersichtlich ist: 

1. r. 

Umfang des Oberarmes in der Mitte 32 cm, 29 cm 
„ „ Vorderarms „ „ „ 25,5 „ 23 „. 

Hie und da zeigen sich, besonders bei Abkiihlung des Patienten, in den 
oben genannten Muskeln links wie rechts gut sichtbare fibrill&re 
Zuckungen. 

Die H&nde sind klein und diinn im Vergleich zu den voluminosen 
Ober- und Vorderarmen. Die Spatia interossea, besonders die ersten, sind 
auffallend stark eingesunken und zwar links etwas mehr als rechts. Die 
Daumen werden iiberm&ssig abducirt und nach riickw&rts hyperextendirt 
gehalten. Die starke Muskelunruhe der Extensoren, Flexoren und Abduc- 
toren veranlasst ein anhaltendes Spielen dieser Finger. 

Die Bewegungen der oberen Extremitaten sind activ und passiv an 
alien Gelenken moglich; nur die Ausw&rtsrotation im Schultergelenk, sowie 
das Spreizen der Finger ist nicht ganz vollst&ndig und prompt ausfiihrbar. 
Die rohe Kraft der sehr voluminbsen Muskeln des Schultergiirtels und der 
Oberarme ist entschieden herabgesetzt. Der H&ndedruck ist kr&ftig, die 
Muskelkraft in den Extensoren der Finger verringert. — Die complicirteren 
Bewegungen der obere Extremit&ten sind alle im hochsten Grade atactisch 
und ausfahrend. Wir finden dieselben Erscheinungen beim Essen, Trinken, 
Schreiben und bei Greitbewegungen, die wir beim jiingeren Bruder des 
Patienten gesehen baben; nur sind sie eher etwas schw&cher. 

Untere Extremit&ten: Die Beine liegen gestreckt auf ihrer Unter- 
lage; Contracturen sind nicht ^vorhanden. Die Musculatur ist schwach 
entwickelt und schlafif, ohne umschriebene Atrophien oder Hypertrophien. 
Die Fusse sind kurz und mager; sie stehen in Equino-varusstellung und 
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zeigen einen exquisiten Hohlfuss mit vorspringendem Fussrdcken. Die 
Hyperextension der grossen Zehen fehlt ganz. 

Der Umfang der Beine betragt: 

r. L 

Oberschenkel (25 cm von der Spina ant. sup.) 4 cm, 5 cm, 
Unterschenkel (grosstes Volumen) 28 „ 26 „ 

Die passiven Bewegungen lassen sich in alien Oelenken gut ausfubren; 
die activen hingegen zeigen Stbrungen. So kann Patient die Beine im 
Hiilft- und Kniegelenk nur mit grosster Anstrengung in unvollkommener 
Weise bewegen; Fuss- und Zehengelenke versagen fur active Bewegungs- 
versuche vollig. Die rohe Kraft der Musculatur ist herabgesetzt. Com- 
plicirtere Bewegungen (Knie-Fersenversuch, Beschreiben von Kreisen etc.) 
erfolgen in hbchstem Grade atactiscb. 

Stehen kann der Kranke nur, wenn er kraftig gestiitzt wird, oder 
wenn er sich an Gegenstanden festhalten kann; dabei schwankt er sehr 
stark. Auf das Romberg’sche Phanomen kann Patient nicht untersucht 
werden, da er frei zu stehen nicht im Stande ist. 

Das selbstandige Gehen ist ein Ding der Unmbglichkeit. 

Reflexe: Patellarreflexe (auch bei Anwendung des Jendrassik- 
schen Kunstgriffes) und Achillessehnenreflex absolut erloschen. — 
Die Fusssohlenreflexe sind sehr schwaoh; der Cremastprreflex ist schwach; 
der Bauchdeckenreflex fehlt. 

Die elektrische Untersuchung der Nerven und Muskeln (mit 
beiden Stromesarten vorgenommen) ergiebt eine betrachtliche quantita¬ 
tive Herabsetzung der Erregbarkeit bis zum Erloschen, so z. B. besonders 
im Gebiet der Muskelpseudohypertrophie und an den Beinen. Entartungs- 
reaction fehlt. 

Sensibilitat: Bei der ersten Untersuchung wurden alle Beriihrungen 
sowie Temperatur- und Schmerzeindriicke ausnahmslos rasch und richtig 
empfunden. Der stereognostische und der Muskelsinn sind nicht verandert, 
Eine etwa V 2 Jahr sp&ter vorgenommene Untersuchung, die auf eine 
Periode zieinlich rascher Verschlimmerung des Leidens folgte, ergab einen 
abweichenden Befund. Engler, der vollig unbehulflich geworden war, so 
dass er weder auf einem Lehnstuhl sitzen noch auf alien Vieren kriechen 
konnte, zeigte nnn deutliche SensibilitatsstSrungen. Es fand sich 
Hypasthesie fiir feine Beriihrungen an beiden Fusssohlen; die Empfindung 
fiir Spitz und Stumpf war an den Unterschenkeln von der Mitte ab und 
an den Fussen herabgesetzt. Warm und Kalt wurden in der letztgenannten 
Gegend haufig verwechselt. Es fand sich Verlangsamung der Schmerz- 
emphndung an den Fusssohlen; eine Summation der Reize fehlte. Der 
Muskelsinn erwies sich auch jetzt als normal. Der stereognostische Sinn 
der Hande war leicht verandert, indem bekannte Gegenstande, wie Miinzen, 
Bleistifte etc., nur langsam erkannt wurden. Die Sensibilitat des Rumpfes 
und Kopfes blieb vbllig intact. 


Dieses ausfuhrlicb geschilderte Krankheitsbild stimmt ohne alien 
Zvveifel in seinen Hauptzligen, wie der statischen und locomotorischen 
Ataxie, dem Westphal’schen Zeichen, Nystagmus, Verlauf etc. mit 
dem Symptomencomplex iiberein, den Friedreich (1. c.) als hereditare 
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Ataxie beschrieben, und der seit Brousse 1 ) den haufig gebrauchten, 
gelaufigen Namen „Friedreich’sche Krankheit" tragt. Eine Reihe 
auffalliger und interessanter Merkmale unserer Falle, wie die Sensi- 
bilitatsstorungen, die hochgradigen choreiformen Bewegungen und 
ganz besonders die Atrophie und Pseudohypertrophie der Musculatur, 
diirften es als erlaubt erscheinen lassen, sie mit Berbcksichtigung ahnlicher 
Beobachtungen aus der Literatur etwas eingehender zu betrachten. 

Der familiare Typus im Krankheitsbilde unserer beiden Falle, 
der schon von Friedreich und auch spaterhin von der Mehrzahl der 
Autoren mit Nachdruck hervorgehoben wird, darf wohl stets als ein 
wichtiges und charakteristisches Merkmal der hereditaren Ataxie be- 
trachtet werden, wenn auch im vergangenen Decennium eine Reihe 
von Beobachtungen iiber Friedreich’sche Krankheit mitgetheilt 
worden sind, welche diese Form verleugnen, so von Paul Blocq 2 ), 
Bernabei 3 ), Besold 4 ), Krafft-Ebing 5 ), Dreschfeld 6 ), Krause 7 ), 
Fornario 8 ) u. A. Wie auch Chauffard 9 ) hervorhebt, bilden 
diese allerdings nicht ganz selten vorkommenden sporadischen Falle 
die Ausnahme. Und Soca 10 ) diirfte wohl bis zu einem gewissen Grade 
Recht haben, wenn er das haufigere Auftreten der Einzelfalle in 
Frankreich der geringeren Kinderzahl in den einzelnen Familien zu- 
schreibt. 

In atiologischer Beziehung finden wir als Hauptmoment heredi- 
tarer Belastung Blutverwandtschaft der Eltern, die bei unserem 
Briiderpaar Geschwisterkinder waren. 

Als eine weitere, allerdings etwas entferntere Ursache von den 
Eltern ererbter nervoser Minderwerthigkeit ist der Alkoholismus 
des Vaters zu betrachten. Friedreich schon legte grosses Gewicht 
auf dieses atiologische Moment, indem die Vater der Familien Stiss 
und Lotsch Potatoren waren. Dieser Annahme schlossen sich in 
spaterer Zeit noch andere Autoren an, und Vizioli 11 ), Althaus 12 ), 


1) Brousse, „De l’ataxie h^r6ditaire“. Paris 1882. 

2) Paul Blocq, Arch, de Neurologie. 1887. 

3j Bernabei, La Reforma Medica. 1885. 

4) Besold, Deutsche Zeifcschrift fur Nervenheilkunde. Bd. V. 

5) v. Krafft-Ebing, Wiener klin. Wochenschrift. 1894. 

6) Dreschfeld, Brit, medic. Journal. 1894. 

7) Krause, Hosp. Tid. 1893. Cit. Neurol. Centralblatt. 1893. 

S) Fornario, Annali di nevrologia. Anno XII. 

9) Chauffard, La Semaine M&licale. 1893. 

10) Soca, These de Paris. 1888. 

11) Vizioli, „La Malattia di Friedreich* 4 . Naples Giorn. di Neuropatologia. 
1S85. Cit. Ncur. Centralblatt. 1886. 

12) Althaus, Votum an der Royal Medical and chirurg. scientv. Brain 1885. 
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Sainsbury 1 ), Clarke 2 ), E. Smith 3 ), Rtitimeyer 4 ), Destree*), 
Luntz 6 ), Crozer Griffith 7 ), Cohn 8 ) u. A. sprechen dem Alkoholis- 
mus der Ascendenten, sei es des Vaters Oder der Mutter, eine nicht 
zu leugnende Bedeutung zu. 

Was in friiheren Beobachtungen nur wenig Erwahnung fand, in 
jlingster Zeit aber mehr und mit Nachdruck hervorgehoben wird, ist 
der Einfluss von Infectionskrankheiten und Traumen auf den 
Beginn, beziehungsweise den weiteren Verlauf der Friedreich'schen 
Ataxie. Besonders Allen Starr 9 ) vertritt die Ansicht, dass mit 
Unrecht auf die Hereditat bis jetzt ein so grosses Gewicht gelegt 
worden sei; er giebt vielmehr die Hauptschuld an der Erkrankung den 
acuten Infectionskrankheiten im Kindesalter, die ihm als Agent provo- 
cateur gegentiber einem pradisponirenden Nervensystem von grossem 
Einfluss zu sein scheinen. Schon Friedreich (1. c.) flihrt an, dass bei 
Louise Sch., bei der die Erkrankung im 13. Lebensjahre auftrat, ein 
im 14. Jahre durchgemachter Rheumatismus den Zustand sehr ver- 
schlimmerte. Yizioli 10 ) sah zwei Falle nach Scarlatina auftreten, 
ebenso Ormerod 11 ). Vizioli und Rtitimeyer flihren vorherge- 
gangenen Typhus, Musso 12 ) Variola und Ormerod ,3 ) Rheumatismus 
als atiologisches Moment an. Besold 14 ) fand die ersten Symptome 
nach einer fieberhaften Krankheit und nach Influenza, Lunz nach 
Masern. Hirschl 15 ), dessen Beobachtung sehr ftir die Annahme 
Allen Starr’s spricht, beschreibt einen Patienten, der nach einer 
schweren Scharlachnephritis die ersten Storungen zeigte, wahrend seine 
fttnf Geschwister, die nicht an Scarlatina erkrankt waren, gesund 
blieben; Wagner 16 ) berichtet von zwei Kindem blutsverwandter Eltern, 


1) Sainsbury, The Lancet. 1889. 

2) M. Clarke, The Lancet. 1889. 

3) Everett Smith, Boston med. and Surg. Journal. 1885. 

4) Rtitimeyer, Virchow’s Archiv. Bd. 91. 

5) Destr^e, Journal de M6d. de Bruxelles. 1892. Neurol. Centralbl. 1893. 
0) Luntz, Neurologisches Centralblatt. 1893. 

7) Crozer Griffith, Transact, of college of physic, of Philadelphia. 1888. 

8) Cohn, Neurologisches Centralblatt. 1898. 

9) Allen Starr, Journ. of nervous and ment. diseases. 1898. 

10) Vizioli, 1. c. 

11) Ormerod, Med. chirurg. Transact 1885. 

12) Musso, La rivista clinica di Bologna 1884. Cit. Neurolog. Central¬ 
blatt. 1885. 

13) Ormerod, Brain 1890. 

14) Besold, Deutsche Zeitschrift ftir Nervenheilkunde. Bd. V. 

15) Hirschl, Wiener klinische Wochenschrift. 1896. 

16) Wagner, 1. c. 
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von denen das eine nach Typhus, das andere nach Masem leidend 
wurde. Leegaard 1 ) sah bei drei Geschwistern das Auftreten der 

Friedreich’schen Ataxie acut mit Fieber und Schmerzen in den 

Gliedern, nachdem sie einige Wochen bettlagerig gewesen, zeigten 
sich Gangstorungen. Charles Burr 2 ) beobachtete Yerschlimmerung 
des Zustandes nach Typhus, Fornario 3 ) die ersten Symptome nach 
einem typhosen Fieber und Mackie Whyte 4 ) nach Typhus und 
nach Meningitis. Allen Starr (1. c.) fQhrt den Beginn in zwei Fallen 
auf Masern zurtick, Rosenbaum 5 ) auf Pertussis und Cohn 6 ) auf 
Scarlatina, wo zwei, beziehungsweise zwei einhalb Jahre spater die ersten 
Erscheinungen bemerkbar wurden. Unter den neueren englischen 

Beobachtern sind noch Wallace Anderson 7 ), Dresehfeld 8 ) und 

Mack ay 9 ) zu nennen, die auf acute lnfectionskrankheiten, wie Masern 
und Scharlach, im Beginn der hereditaren Ataxie aufmerksam machen. 
Soca (1. c.) beobachtete einen Kranken, bei dem wie bei Ludwig 
Engler einige Monate nach einem Schlag auf den Kopf die Affection 
zum ersten Male bemerkt wurde. 

Wie wir sahen, machten sich bei den Brfidern Engler die ersten 
Erscheinungen im 5. resp. 11. Lebensjahre bemerkbar. Friedreich 
giebt in seinen Veroffentlichungen fiber hereditare Ataxie als das 
gewfthnliche Alter des Beginns die Zeit kurz vor oder wahrend der 
Pubertat an, also etwa die Periode vom 12.—18. Jahre: „Vielleicht 
haben die Vorgange im menschlichen Organismus, wie sie die Phasen 
der geschlechtlichen Entwicklungsvorgange begleiten, einen pradis- 
ponirenden Einfluss auf die Entstehung unserer Krankheih 44 Er suchte 
die von Rokitansky im Pubertatsalter gefundene Haufigkeit venoser 
Hyperamie im Wirbelkanale in Verbindung zu bringen mit der con- 
genitalen Erkrankungsdiathese, da ihm andere occasionelle atiologische 
Momente fehlten. In dieser Ansicht wurde der Heidelberger Kliniker 
auch bestarkt^ als er sah, wie im Wochenbett, das doch die hochsten 
Anforderungen an den menschlichen Organismus stellt, bei einer seiner 
Kranken eine rasche Yerschlimmerung sich einstellte. Schon Rfiti- 
meyer (1. c.) und nach ihm eine Reihe anderer Autoren, wie Vizioli, 

1) Leegaard, Norsk. Mag. f. Lageridensk 1892. Cit. Neurol. Centralbl. 1893 

2 ) Burr, University Medic. Magazine. Philadephia 1894. 

3) Fornario, Annali di neurologia. Anno XII. 

4) Whyte, Brain 1898. 

5) Rosenbaum, Deutsche medic. Wochenschrift. 1S96. 

6) Cohn, Neurologisches Centralblatt. 1898. 

7) Wallace Anderson, Glasgow med. Journal. 1893. 

8) Dresehfeld, Brit. med. Journal. 1894. 

9) Mackay, Pathology of a case of Friedreich’s disease. Brain 1893. 
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Soca u. s. w. setzten das Alter des Beginns viel friiher, bis ins zweite 
Lebensjahr herunter, aber nicht spater. Der Erstere fand als durch- 
schnittliches Alter in seinen Fallen das 4.—7. Jahr. In Viziolrs 
Zusammenstelliing finden wir das Auftreten der ersten Erscheinungen 
unter 60 Beobachtungen 39 mal bis zum Ende des ersten Decen- 
niums; nachSoca erkrankten yon 76 Fallen 66Proc. vor dem 14.Lebens- 
jahre. 

Ira Weiteren stimmen unsere Beobachtungen auch rait der ferneren 
Annahme Friedreich's nicht tiberein, dass die hereditare Ataxie bei 
Frauen haufiger sei als bei Mannern, weil er unter 9 Kranken 7 weib- 
liche und nur 2 mannliche Patienten fand. In der Familie Engler 
sehen wir von 5 Kindern nur die beiden Knaben erkranken, wahrend 
die Madchen und ihre Nachkommen verschont bleiben. Nach den 
Erfahrungen, die in den letzten zwei Decennien gesammelt wnrden, 
dtirfte eine Rticksichtnahme auf das Geschlecht von untergeordnetem 
Werthe sein, da sich keine feste, allgemein gtlltige Regel aufstellen 
lasst. Immerhin lehrt die Literatur doch, dass das mannliche Ge¬ 
schlecht etwas haufiger befallen wird als das weibliche. 

Als eines der charakteristischsten Merkmale, das auch in dem von 
Friedreich gezeichneten Krankheitsbilde zu den hervorstechendsten 
Symptomen gehort, ist vor Ailem die hochgradige statische und 
locomotorische Ataxie zu erwahnen. In vorziiglicher Weise geben 
in unseren Fallen die Anamnese und der Status darfiber Aufschluss. 
Auch der Beginn, die voilige Intactheit der Pupillenreaction und der 
Sehnerven, der langsam progressive Verlauf ohne Neigung zur Besse- 
rung, die nach einer Reihe von Jahren auftretende Unfahigkeit zu 
gehen, sind alles Erscheinungen, die zur klassischen Form der Fried- 
reich'schen Ataxie gehoren. Die beim alteren Patienten beobachtete 
fast vollstandige Paraplegie der unteren Extremitaten findet sich nicht 
ganz selten in vorgeriickten Stadien der Erkrankung. Ungefahr urn 
diesel be Zeit wie in unserem Falle trat bei einem Patienten Fried¬ 
reich's fast vollstandige Paralyse der Beine auf, d. h. im 31. Krank- 
heitsjahre. Riitimeyer *) beobachtete die paraplegischen Erscheinungen 
schon im 13. Jahre des Leidens. Fast vollig gelahmte Patienten mit 
hereditarer Ataxie beschreiben Hammond 1 2 ) und Mackay 3 ), welch 
letzterer die histologischen Belege beizufligen im Falle ist. 

Die Hyperextension der grossen Zehen, worauf Riitimeyer 
(1. c.) zuerst aufmerksam gemacht hat, darf nach den neueren, besonders 


1) Riitimeyer, Virchow’s Archiv. Bd. 91. 

2) Hammond, Journ. of nerv. and ment. diseases. 1S82. 

3) Mackay, Brain 1898. 
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englischen und franzosischen Beobachtungen zu urtheilen, als ein ziem- 
lich constaDtes Merkmal hereditarer Ataxie betrachtet werden. Neben 
diesem anscheinend frfth auftretenden Symptom zeigt der Fuss in nicht 
seltenen Fallen eine eigenthftmliche Formveranderung; er ist in seiner 
Langsaxe stark yerkfirzt und ein exquisiter Hohlfuss in leichter Equino- 
Varusstellung, wie Marie 1 ) ihn beschreibt als „pied bot tasse u dans 
le sens antero-posterieur. Soca (1. c.) unterscheidet drei Arten yon sog. 
Friedreich’schem Fusse: 

1. einfache Hyperextension der grossen Zehen ohne Hohlfuss, 

2. Hohlfuss mit dorsalflectirten grossen Zehen, 

3. einfacher Hohlfuss. 

Von verschiedenen Seiten wurde schon in mehr oder weniger 
glficklicher Weise diese Fussmissbildung zu erklaren versucht, so von 
Ducbenne 2 ) und Golding Bird 3 ), welche die Ursache auf eine 
Schwache und die Atrophie der Interossei zurfickffthren und sie in 
Analogie zur Krallenhand, „main en griffe“, bringen. Pierre Marie 4 ) 
halt diese Erklarung fiir ungenugend und lasst diese Frage unbeant- 
wortet Collier 5 ) undBarwell 6 ) sehen das atiologische Moment bei 
der Entstehung des Friedreich'scben Fusses in einer Contractur der 
Mm. peronei und tibiales, die nach der Ansicht des Ersteren bei Er- 
krankung der Pyramidenbahnen haufig ist. 

Besold 7 ) sucht in ausflihrlicher Weise den Beweis zu erbringeu, 
dass die Fussmissbildung der hereditaren Ataxie auf das Balancement 
zurfickzufbhren sei. Er stfitzt sich bei dieser Argumentation auf die 
Beobachtung, dass beim Fusswippen gesunder Menschen, das dem 
Balanciren nicht in vollem Umfange entspricht, die Muskeln der Zehen, 
die Mm. tibialis antic, und post., die Musculatur der Waden- und der 
Fusssohle abwechselnd stark in Contraction ver9etzt werden. Die 
,,Friedreich'schen Kranken“ mfissen, so lange sie gehen, und, bei 
vorhandener statischer Ataxie, so lange sie stehen, anhaltend ange- 
strengt balanciren, so dass durch die fortwahrenden Contractionen die 
genannten, am meisten in Anspruch genommenen Muskeln schliesslich 
in eine Art Contractur gerathen, welche eine Dorsalflexion hauptsach- 

1) P. Marie, Traits de M^decine. T. VI. Paris 1894. 

2) Duchenne, Physiologie des Mouvemeots. S. 528. 

3) Golding Bird, Guy’s Hospital Reports, London 1885. 

4) P. Marie, Traits de M6decine. T. VI und Maladies de la Moele. Paris 1892. 

5) Collier, An investigation upon the plantar reflex, with reference to the 
significance of its variations under pathological conditions, including an inquiry 
into the aetiology of acquired Pe9 cavus. Brain 1899. 

6) Bar well, Edinburg Med. Journal 1898. Cit. Brain 1899. 

7) Besold, Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde. Bd. V. 
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lich der grossen Zehen und bei langerer Dauer eine verstarkte Wolbung 
des Fusses zur Folge hat, da der Musculus tibialis anticus, welcher 
zugleich den inneren Fussrand hebt und ihm eine grossere Rundung 
verleiht, nicht nur bei den Vor- und Rtickwartsschwankungen kraftig 
eingreift, sondern auch beim Balanciren der seitlichen Schwankungen 
haufig den Fuss auf die aussere Kante stellt. Ftir die Annahme Be- 
sold’s spricht auch die Thatsache, dass bei der Therapie des Pes 
planus, dem Gegenstttck des Hohlfusses, das Fusswippen als thera- 
peutisches Mittel Anwendung findet, um durch Starkung der M. tibialis 
ant. und post., sowie der Waden- und Fusssohlenmusculatur dem Fusse 
eine bessere Wolbung zu geben. — Nattirlieh wird nicht jede here- 
ditare Ataxie eo ipso zur Bildung des Friedreich’schen Fusses fuhren 
konnen, weil das Maass des Schwankens und Balancirens bei den ver- 
schiedenen Patienten stark yariirt und im Weiteren das Alter wegen 
der mehr oder weniger hochgradigen Nachgiebigkeit der Bander yon 
Einfluss isi Der Entwicklungsgang der Fussmissbildung bei here- 
ditarer Ataxie konnte, wie auch Collier 1 ), gesttitzt auf eigene Unter- 
suchungen an frtlhzeitig beobachteten Fallen annimmt, in folgenden 
drei Phasen gedacht werden: „ln der ersten Zeit findet man, wie schon 
Riitimeyer betout hat, einfache Hyperextension der grossen Zehen 
durch verstarkte Wirkung und Contractur der Extensores digitor. und 
des Extensor hallucis. Dauert das Balancement langere Jahre intensiy 
an, so wird allmahlich das widerstandsfahigere Fussgewolbe erhdht 
und durch den haufigen Zehenstand der Fuss in seiner Langsaxe ver- 
kurzi Die Bander und Sehnen der Planta pedis werden kiirzer und 
halten letztere in der angenommenen Gestalt fest Tritt nacb langer 
Krankheitsdauer Parese oder Paralyse der unteren Extremitaten ein, 
so dass der Kranke nicht oder nur mit Untersttitzung mehr stehen 
kann, also auch nicht mehr zu balanciren braucht, so sinken die Zehen 
in Folge der Inactivitat der Muskeln und des Drucks der Decken bei 
den haufig bettlagerigen Patienten wieder in Plantarflexion zuruck, 
wahrend das Fussgewolbe, durch starke Bander, besonders die ver- 
ktlrzte Plantaraponeurose gehalten, seine Form beibehalt. 44 — Mit dieser 
Hypo these stimmen unsere Beobachtungen auffallend gut liberein. 
Der eine Patient, der eine ausserst hochgradige statische und loco- 
motorische Ataxie mit schwankendem Gange und Balancement zeigt, 
besitzt einen exquisit ausgebildeten Friedreich'schen Fuss, wahrend 
sein paraplegischer Bruder nur einen kurzen Hohlfuss hat. Noch an- 
schaulicher zeigen vielleicht den Entwicklungsgang der Fussmissbildung 
die beiden Kranken, die spater besprochen werden sollen. Der Junge, 

1) Collier, 1. c. 
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seit etwa 4 Jahren von einer schweren statischen und locomotorischen 
Ataxie befallen, hat deutliche Hyperextension der grossen Zehen und 
einen Hohlfuss, wahrend seine Schwester, die erst seit zwei Jahren 
und weniger schwer erkrankt ist, nur eine sehr auffallige Dorsalflexion 
<ier grossen Zehen, besonders beim Gehen aufweist. Rossolimo 1 ) 
sah in drei Fallen von Heredo-Ataxie cerebelleuse wahre Hypertrophie 
der Unterschenkelmusculatur, die er auf die starken Bemtihungen, das 
Gleichgewicht zu halten, zurtickfQhrt. 

Ob eine Yeranderung der Gestalt der Fusswurzelknochen vorliegt, 
ist bis jetzt noch nicht ganz sicher entschieden. P. Marie 2 ) und 
Soca 3 ) sprechen sich dagegen aus. Auch in unserem Falle ergab die 
TJntersuchung des Friedreich'schen Fusses vermittelst des Rontgen- 
apparates auf dem Skiagramm keine solchen Umrisse der Knochen, 
dass man sie als pathologisch bezeichnen konnte. — Als therapeutisches 
Mittel gegen die Fussmissbildung der hereditaren Ataxie empfahl 
Zabludowski 4 ) Massage mit passiven, Widerstands-, und activen Be- 
wegungen. 

Auf die abnorme Stellung der Daumen, die in unseren beiden 
Fallen ausgesprochen hyperextendirt und rhckwarts gewendet erscheinen, 
hat Friedenreich 5 ) zuerst aufmerksam gemacht. 

Nystagmus, eines der haufigst beobachteten Symptome der 
Friedreich’schen Krankheit, war in unseren Beobachtungen sowohl 
in der Ruhe als ganz besonders beim Blick nach seitwarts und oben 
ausgesprochen; die Zuckungen erfolgten an beiden Augen in wag- 
rechtem Sinne. Rouffinet 6 ), der seiner Arbeit die Zusammenstellung 
Soca’s und eigene, bei Charcot beobachtete Falle zu Grunde gelegt 
hat, verlangt, dass der Nystagmus constant und ein Nystagmus hori¬ 
zontal^ binocularis sei. 

Eine seltene Complication der Friedreich’schen Ataxie sind 
Augenmuskelstorungen, die bei den Brftdern Engler als Strabis¬ 
mus convergens sich bemerkbar machten. Bei dem alteren Patienten 
wurde das Schielen schon sehr friih von der Umgebung und im 
3. Krankheitsjahre sicher von arztlicher Seite constatirt. So wenig 


1) Rossolimo, Heredit&re cerebellare Ataxie. Neurol. Centralblatt 1898. 

2) P. Marie, Traitd de M4decine T. VI. Paris 1894. 

3) Soca, Thfcse de Paris 1888. 

4) Zabludowski, „Ein Fall von Friedreich^cher Ataxie. Behandlung 
durch Massage.“ Berliner klin. Wochenschrift. 1896. 

5) Friedenreich, Et Tilfalde of hereditar Ataxi (Friedreich’s Sygdom). 
Hosp. Tid. 1891. Cit. P. Marie, Traits de M£decine. T. VI. Paris 1894. 

6) Rouffinet, Sur les troubles oculaires dans la maladie de Friedreich. 
These de Paris 1892. 

Deutsche Zeitschr. f. NervenheilkunJe. XX. Bd. 19 
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haufig diese Erscheinung auch sein mag, so sehen wir sie doch bei 
sicheren Fallen Friedreich'scher Krankheit beschrieben. Soca (L c.) 
fand unter 130 Beobachtungen 5mal Storungen der ausseren Augen- 
muskeln und zwar bei: 1. Gowers Diplopie, 2. Mendel Strabismus 
convergens, 3. Erlenmeyer Strabismus convergens, 4. Ormerod 
Ptosis, 5. Joffroy Ptosis und Diplopie. Ophthalmoplegia interna 
wurde bis jetzt nie constatirt. Unter den Fallen der jtingsten Zeit 
treffen wir nur wenige hierher gehorige Beobachtungen. Senator 1 ) 
sah Strabismus convergens dexter bei der Schwester seines eingehend 
untersuchten Patienten und Wallace Anderson 2 ) bei einem 12jahrigen 
Knaben Strabismus convergens sinister. Allen Starr 3 ) beschreibt 
Ptosis und Parese des M. rectus sup. bulbi bei einem seiner 3 Falle; 
Londe und Lagrange 4 ) endlich beobachteten bei zwei kranken 
Schwestern Strabismus convergens. 

Wie aus der Soca'schen Zusammenstellung ersichtlich ist, ist auch 
das Auftreten von Diplopie bei einem unserer Kranken nicht bei- 
spiellos. Doppelbilder, allerdings bei Herabsetzung der Sehscharfe, 
fanden sich auch bei dem Patienten von Brousse 5 ), dessen Beob- 
achtung jedoch nicht ganz einwandsfrei ist. Auf Grund unserer Er- 
fahrungen in einem sicheren Falle Friedreich’scher Ataxie dtirfen 
wir wohl behaupten, dass transitorische Diplopie im Verlaufe 
dieser Erkrankung vorkommen kann. 

Die Verkriimmungen der Wirbelsaule, sei es als Kyphose 
oder Skoliose oder beide combinirt als Kyphoskoliose diirfen gegen- 
wartig wohl als eines der fast constant im Bilde der hereditaren Ataxie 
vorkommenden Symptome angesprochen werden, wie besonders von 
franzosischer und englischer Seite betont wird. In unseren F&llen 
war die Kyphose beim Liegen nicht vorhanden; hingegen machte sie 
sich beim Sitzen auffallend stark bemerkbar. Diese Beobachtung spricht 
sehr daftir, dass wir das atiologische Moment in einer Insufficienz der 
Riickenmusculatur zu suchen haben, wie auch Hallion 6 7 ) in Ueberein- 
stimmung mit Soca naehdrticklich hervorhebt. Friedreich") fand 
schon bei einem seiner Falle fettige Degeneration der Riickenmuskeln 
und zwar hauptsachlich links. 

1) Senator, Berliner klinische Wochenschrift. 1S94. 

2 ) Wallace Anderson, 1. c. 

3) Allen Starr, 1. c. 

4) Londe et Lagrange, Annales de M&lecine. Paris 1895. 

5 1 Brousse, „De l’ataxie h£reditaire.“ Paris 1SS2. 

6) Hallion, „Des deviations vertebrales nevropathiques.“ Nouv. Icono- 
graphie de la Salp*‘triere. 1892. 

7) Friedreich, Virchow’s Archiv. Bd. 20. 
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Das Fehlen der Patellarreflexe(WestpharschesZeichen) wird 
gegenwartig, trotz einer Anzahl abweichender Beobachtungen der letzt- 
vergangenen Jahre, immer noch als cbarakteristisches Merkmal der 
klassischen Form hereditarer Ataxie betrachtet werden mtlssen. Crozer 
Griffith 1 ) fand in seiner Zusammenstellung von 145 aUerdings nicht 
immer ganz zweifellosen Fallen Friedreich’scher Krankheit, dass das 
Westphalsche Zeichen ein sehr frtihes und constantes Symptom sei. 
Noch bestimmter stellt Ladame 2 ) dieses Phanomen als Regel hin und 
behauptet, dass alle Beobachtungen, wo die Patellarreflexe vorhanden 
sind, mit Vorsicht aufzunehmen seien. Es finden sich aber Falle be- 
schrieben, wo die Sehnenreflexe anfanglich vorhanden waren und erst 
im Laufe der Zeit verschwanden; hier waren besonders Ormerod 
Smith u. A. zu nennen. Auch Senator 3 ) sah bei seinem Kranken 
die Patellarreflexe langsam im Verlaufe eines Jahres verschwinden. 
Auf Grund dieser Beobachtungen nehmen Schultze 4 ) und mit ihm 
in neuester Zeit Whyte 5 ) an, dass bei der hereditaren Ataxie dem 
Fehlen der Patellarreflexe ein allmahliches Schwacherwerden in den 
friihesten Stadien vorausgegangen sei. In vereinzelten Familien wurde 
auch die Erfahrung gemacht, dass unter mehreren erkrankten Ge- 
schwistem die einen das klassische Bild der Friedreich'schen Krank¬ 
heit mit dem WestphaPschen Zeichen zeigten, wahrend andere neben 
den typischen Symptomen dieser Erkrankung die Patellarreflexe noch 
aufwiesen, wie z. B. in den Beobachtungen von Brock 6 ), Tres- 
sider 7 ) etc. 

Das Romberg’sche Phanomen war bei unserem noch nicht 
paraplegischen Patienten deutlich ausgesprochen. Wie die alteren 
and jiingeren Beobachtungen lehren, ist es zwar eine haufige, aber 
keine constante Erscheinung im Krankheitsbilde der hereditaren Ataxie, 
so dass es nicht als Charakteristicum zur Sicherung der Diagnose ver- 
wendet werden kann. AUerdings konnte bereits Friedreich, der vier 
von seinen neun Kranken auf dieses Merkmal untersuchte, es bei 
einem derselben nachweisen. Riitimeyer sah es in drei Fallen, und 
Soca fand unter 57 Beobachtungen in mehr als der Halfte das Rom* 
berg’sche Symptom angefiihrt. Auch Schultze (1. c.) halt dessen 
Vorkommen far moglich. Unter den neueren Autoren sind besonders 

1) Crozer Griffith, 1. c. 

2) Ladame, Brain 1890. 

3) Senator, Berliner klin. Wochenschrift. 1893/1894. 

4) Schultze, Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. V. 

5) Whyte, „Four cases of Friedreich's Ataxia.** Brain 1898. 

6) Brock, „Three cases of Friedreich's Ataxia.** The Lancet 1893. I. 

7) Tressider, „Three cases of hereditary ataxia.** Ibidem II. 

19* 
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Besold (l.-c.), v. Krafft-Ebing *), Luntz (1. c.), Schaffer 1 2 ), Rosen¬ 
baum (1. c.), Bramwell 3 ), Whyte (1. c.) u. A. zu nennen, die das 
Romberg'sche Phanomen zum Symptomencomplex der Friedreich- 
schen Ataxie zahlen. 

Das Geftihl von Schwindel, das bei unserem jiingeren Kranken 
mitten wahrend der TJntersuchung, beim Fixiren von Gegenstanden, 
beim Stehen und Gehen auftrat, wird im Yerlaufe der hereditaren 
Ataxie nicht ganz selten beobachtet Soca (1. c.) fand es etwa in 
20 Proc. aller Falle. Schon Friedreich (1. c.) beschrieb ihn als hie 
und da auftretende Anfalle oder auch als dauernden Zustand. Nach 
diesem Beobachter wurde das Schwindelgeftihl erst in aufrechter, 
sitzender, selten auch in liegender, horizontaler Korperstellung bemerk- 
bar. Unser Fall machte es wahrscheinlich , dass dasselbe von den 
oscillatorischen Bewegungen der Augen abhangt, da gerade beim 
Fixiren oder bei Anstrengung, wo der Nystagmus intensiver wurde> 
das heftigste Schwindelgeftihl sich einstellte. Sobald der Kranke sich 
die Augen verhiillte, war die ganze Erscheinung in kurzer Zeit vor- 
tiber. Auch der Heidelberger Kliniker suchte das Schwindelgeftihl in 
atiologische Beziehung zum Nystagmus zu bringen, kam aber zu 
einem gegentheiligen Schlusse, da in Fallen, wo es zu den hervor- 
stechendsten Symptomen gehorte, der letztere fehlte, wahrend umgekehrt 
bei Kranken, die ausgesprochenen Nystagmus zeigten, von Schwindel 
keine Spur war. 

Die Sprache war bei den zwei Brtidern Engler so eigenthtimlich 
verandert und so gleichartig, dass man sie an der Stimme kaum von 
einander unterscheiden konnte, und es scheint, als ob wir es hier 
mit einer der charakteristischsten und constantesten Erscheinungen 
dieser Krankheit zu thun haben. 

Noch bleiben uns neben den schon besprochenen, haufiger vor- 
kommenden Symptomen eine Reihe wichtiger Merkmale zu erortern, 
die in der Charakteristik der hereditaren Ataxie von Friedreich fehlen 
oder zu den Seltenheiten gezahlt werden, die aber doch im Laufe der 
Zeit in mehr oder weniger grosser Zahl beobachtet wurden. Es sind 
dies die Sensibilitatsstorungen, die hochgradigen choreiformen 
Bewegungen, sowie die Atrophie und Pseudohypertrophie der 
Musculatur. 


1) v. Krafft-Ebing, „Ueber Friedreich’sche Krankheit.** Wiener klin. 
Wochenschrift. 1894. 

2) Schaffer, „Ein Fall von Friedreich’scher Ataxie.“ Neurolog. Central- 
blatt 1897. 

3) Bramwell. ,,Remarks on Friedreich’s Ataxia with notes of three cases/ 4 

Brit. med. Journal 1897. 
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Dtirfen wir Falle mit leichten Sensibilitatsstorungen, die spat 
auftreten, zur Friedreich’schen Ataxie rechnen? In Riicksicht auf 
eine Anzahl in der Literatur beschriebener Falle, in Berufung auf 
die Ansicht exacter Beobachter, wie Dejerine und Pierre Marie, 
sowie einer Reihe deutscher und englischer Autoren und im Hinblick 
auf unsere Erfahrungen, die wir an sicheren Fallen von Friedreich- 
scher Krankheit gesammelt, konnen wir diese Frage mit „Ja u be- 
antworten. Wahrend noch Friedreich 1 ) in Berufung auf seine 
ersten Untersuchungen sagen durfte: „Es fehlte jede objectiv wahr- 
nehmbare Storung im Bereiche der cutanen Empfindungsnerven“, 
modificirte er diesen Ausspruch nach Verfluss einiger Zeit dahin, 
dass er erklarte: „Ein Hauptsymptom der Falle von hereditarer Ataxie 
ist theils der vollige Mangel, theils das erst spat und in unter- 
geordnetem Grade Hinzutreten von Storungen im Bereiche der Sensi¬ 
bilitat, sowohl des Tast- als Druck- und Temperatursinnes.“ Rtttimey er 2 ) 
sah bei alien Patienten partielle Sensibilitatsstorungen, vor Allem des 
Tast-, weniger des Ortssinnes. Soca 3 ) konnte in seiner Monographic 
bereits eine Uebersicht uber 61 auf Sensiblitatsstorungen untersuchte 
Falle geben, die sich bei 29 vorfanden, stets aber geringfiigiger Natur 
waren, indem die Function der cutanen Empfindungsnerven nur herab- 
gesetzt, nie aufgehoben war. Es fand sich theils Abschwachung aller 
Qualitaten, theils Verminderung der tactilen Sensibilitat und nur in 
wenigen Beobachtungen Abschwachung des Schmerzsinnes. Die Ver- 
theilung war nie nach Nerven angeordnet. Bei dem einen unserer 
Patienten traten, wie wir sahen, nach einer Periode rascher Ver- 
schlimmerung des Leidens, die ihn vollig hulflos und paraplegisch 
machte, deutliche Sensibilitatsstorungen auf, wahrend etwa ein halbes 
Jahr zuvor bei wiederholter Untersuchung die cutane Empfindung 
intact gefunden worden war. Es liessen sich bei der zweiten Priifung 
Veranderungen aller Qualitaten in allerdings geringfbgigem Grade an 
den Unterschenkeln und Fussen nachweisen; der Rumpf, Kopf und 
die oberen Extremitaten blieben frei mit der Ausnahme, dass der 
stereognostische Sinn der letzteren nicht ganz normal war. Eine ganz 
analoge Beobachtung machte Leubuscher 4 ), der bei einem Kranken 
mit anfanglich intacter Sensibilitat nach rascher Verschlimmerung 
Storungen derselben fand. Auch Senator 5 ) constatirte in seinem 

1) Friedreich, Virchow’s Archiv. Bd. 26. 

2) Rfitimeyer, 1. c. 

3) Soca, 1. c. 

4) Leubuscher, Berliner klinische Wochenschrift. 1882. 

5) Senator, Berliner klin. Wochenschrift. 1893 1894. 
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Falle, der im 5. Leidensjahre noch vollig normale Empfindung zeigte, 
ein Jahr spater Veranderung des stereognostischen Sinnes der Hande 
und Thermohypasthesie an den Fussriicken. Die Schwester dieses 
Patienten hatte ahnliche Sensibilitatsstorungen. Entsprechende Wahr- 
nehmungen machten Hinshelwood*), Hirschl 1 2 ), Schultze 3 ), 
Sainsbury 4 ), v. Krafft-Ebing 5 ), Whyte 6 ) u. A. Luntz 7 ) und 
Cohn 8 ) fanden neben den bereitsbeschriebenen Veranderungen Storungen 
des Muskelsinnes. Charles Burr 9 ) will im 7. Krankheitsjahre Ver- 
spatung der Schmerzempfindung und Ieichte Herabsetzung der tactilen 
Sensibilitat bei einem spater obducirten Falle Friedreich’scher 
Ataxie bemerkt haben. Es sind aber auch Beobachtungen mit Ver¬ 
anderung der cutanen Empfindung veroffentlicht worden, die sehr an 
Hysterie erinnern, so die beiden Madchen von Gilles de laTourette l0 ) 
und der Fall von Magnus Levy 11 ), der allerdings neben den Sym- 
ptomen hereditarer Ataxie Herabsetzung der Sensibilitat am ganzen 
Korper mit Ausnahme des Gesichts zeigte. — Ausffthrlicher erwahnens- 
werth sind aber die beiden Geschwister, die Dejerine 12 ) in der Societe 
de Biologie vorstellte, und die eine Herabsetzung der Empfindung far 
feine Berfthrungen, Warme und Schmerz aufwiesen. Verlangsamte 
Leitung war in Analogie zu unserer Beobachtung ebenfalls vorhanden. 
Die Intensitat der Storung nahm von der Peripherie her ab. Neben 
den objectiv constatirten Veranderungen klagten beide Patienten liber 
heftige Schmerzen. Nach Dejerine sind Sensibilitatsstorungen bei 
der Friedreich’schen Ataxie seltener und nicht vergleichbar den- 
jenigen bei der Tabes dorsalis. Die Sensibilitat ist nach der Ansicht 
dieses Klinikers bei ersterer intact, so sehr die Hinterstrange ergriffen 
sind, und er glaubt, dass diese Integrititat von der geringen Betheiligung 
der hinteren Wurzeln zum Theil abhange, die nie Veranderungen 


1) Hinshelwood, The Lancet 1889. 

2) Hirschl, Wiener klin. Wochenschrift. 1896. 

3) Schultze, Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. V. 

4) Sainsburg, The Lancet 1889. 

5) v. Krafft-Ebin'g, Wiener klin. Wochenschrift. 1894. 

6) Whyte, Brain 1898. 

7) Luntz, Deutsche med. Wochenschrift. 1893. 

8,i Cohn, Neurologisches Centralblatt. 1898. 

9) Ch. Burr, University med. Magazine. Philadelphia 1894. Cit. Neur. 
Centralblatt. 1895. 

10) Gilles de la Tourette, Nouvelle iconographie de la Salpotrfere. 1888. 

11) Magnus Levy, Deutsche medic. Wochenschrift. 1896. 

12) Dejerine, ,.Sur une forme particulfere de Maladie de Friedreich avec 
atrophie musculaire et troubles de la sensibility. 4 * La Mydedne moderne 1890 
und La Semaine m&licale 1890. 
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zeigen, welche an Intensitat denjenigen der entsprechenden Strange 
proportional sind, wahrend bei der Tabes hintere Wurzeln nnd Hinter- 
strange in gleicher Weise betroffen sind. Auf der anderen Seite 
durften auch die peripheren Nerven in Frage kommen, die bei der 
Tabes dorsalis, wenn sie Sensibilitatsstorungen zeigt, haufig stark 
betheiligt sind. Auscher 1 ) unterzog sodann auf die Veranlassung 
Dejerine’s bei einem Falle hereditarer Ataxie mit lancinirenden 
Schmerzen, der allerdings von verschiedeneu Seiten nicht fUr ganz 
einwandsfrei gehalten wird, die peripheren sensiblen Nerven einer 
histologischen Untcrsuchung und fand eine grosse Zahl von Fasern 
im Embryonal8tadium, aber keine Degenerationen („cet examen a permis 
de constater de ces nerfs (nerfs cutanes) la presence d* un grand nombre 
de tubes presentant les caracteres de nerfs embryonnaires, mais il 
n 1 existe pas de tubes en voie de degenerescence ni de gaines vides“). 
Weitere Untersuchungen rein sensibler Nerven fehlen noch, da alle 
bisherigen histologischen Befunde sich auf gemischte Nerven erstrecken. 

Bei dem Aelteren der Bruder Engler traten im Verlaufe der Krank- 
heit hie und da Wadenkrampfe auf. Bramwell 2 ), der eine Familie 
von drei erkrankten Kindern beschreibt, hat bei einem seiner Patienten 
die gleiche Wahmehmung gemacht. Ein zweites Glied dieser Ge- 
schwistergruppe, das spater zur Obduction gelangte und den typischen 
Befund der hereditaren Ataxie ergab, hatte heftige gastrische 
Krisen mit Erbrechen, ein ausserst seltenes Ereigniss bei dieser 
Erankheit. 

Neben dem frtiher erwahnten Romberg’schen Phanomen, dem 
Westphal’schen Zeichen sind die letztgenannten Erscheinungen 
Symptome, welche die FriedreicVsche Ataxie und die Tabes 
dorsalis bis zu einem gewissen Grade einander naher bringen. Doch 
wird eine Differentialdiagnose zwischen diesen beiden Erkrankungs- 
formen nicht allzu schwer sein, besonders unter Berticksichtung des 
Alters und des familiaren Vorkommens. Nach der Zusammenstellung 
Hildebrandt’s 3 ) und der Ansicht Raymond’s 4 ), der unter 500 Tabes- 
kranken keinen einzigen im Kindesalter gesehen hat, ist die Tabes 
dorsalis in den ersten zwei Decennien, die sog. Tabes praecox, ein 
ziemlich seltenes Vorkommniss, wahrend die hereditare Ataxie gerade 


1) Auscher, „Anatomie path, de la maladie de Friedreich.* 1 La Semaine 
MSdicale 1890. 

2) Bramwell, „Remarks on Friedreich’s Ataxia with notes of three cases." 
Brit. med. Journal 1897. 

3) Hildebrandt, „Ueber Tabes dorsalis in den Kinderjahren." Inaug.- 
Pissert. Berlin 1892. 

4) Raymond, „Tabes juveniles et Tabes h6reditaires.“ Le Progrfes m&d. 1897• 
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in dieser Zeit ihren Anfang nimmt. Der familiare-hereditare Typus, 
ein wichtiges Merkmal der Friedreich’schen Ataxie, ist nach einem 
Ausspruch Dejerine’s *) in keinem Falle absolut beweisend beschrieben 
worden; auch Kalischer 1 2 ) kommt an Hand der in der Literatur ver- 
zeichneten Falle zu einem ahnlichen Schlusse; nach diesem Autor sind 
die Mehrzahl der als Tabes infantilis beschriebenen Falle tabesahn- 
liche Symptomenbilder einer Lues cerebro-spinalis hereditaria, wahrend 
die Syphilis bei der hereditaren Ataxie wohl kaum in Frage kommt 
Die heftig wackelnden Bewegungen des Kopfes und Rumpfes, das 
Schiittelu und die Muskelunruhe der Arme und Hande, die beim ersten 
Anblick des Patienten wegen ihrer Intensitat an eine Chorea chronica 
progressiva denken liessen, sind im Verlaufe der Friedreich’schen 
Krankheit ein wohl constant zu beobachtendes Symptom, wie auch 
Bramwell 3 ), Pierre Marie 4 ) und Ladame 5 ) hervorheben. Im 
Widerspruch zu alteren Autoren und entgegen unserer Beobachtung, 
wo das Gesicht haufig bis zum Grimassenschneiden verzogen wurde, 
halt Whyte 6 ) die mimische Musculatur des Kopfes fur selten be- 
theiligt Die Unterscheidung von der Chorea chronica progressiva, die 
bekanntlich in demselben Alter beginnen und mit derselben psychischen 
Minderwerthigkeit einhergehen kann wie die hereditare Ataxie, wird in 
unserem Falle nicht schwer sein, da wir zuerst den ausgesprochenen Beginn 
der Friedreich'schen Krankheit haben, zu der erst nach einer Reihe 
von Jahren die choreiformen Bewegungen mit grosser Intensitat hinzu- 
treten. Im Weiteren sind das WestphaPsche Zeichen, der Nystagmus 
und das Romberg’sche Phanomen Erscheinungen, die bei der Chorea 
nicht vorkommen. Nicht immer ist jedoch die Differentialdiagnose 
zwischen letzterer Krankheit und der Friedreich’schen Ataxie-so 
einfach, namlich dann nicht, wenn die choreatischen Bewegungen als 
Frtihsymptom vor oder mit den charakteristischen Merkmalen der 
hereditaren Ataxie erscheinen. So wurde der Patient Ladame’s 7 ) 
wahrend 3 Jahre fttr choreatisch gehalten; ebenso sah man die Krank¬ 
heit der beiden Schwestern, die Londe und Lagrange 8 ) zu beobachten 
Gelegenheit hatten, fur Chorea anfanglich an, wahrend sie spate* 


1) Dejerine, „L’her6dit^ dans les maladies du systfcmes nerveux. Paris 18S& 

2) Kalischer, „Ueber erbliche Tabes. 4 * Berliner klin. Wochenschrift lb98. 

3) Bramwell, 1. c. 

4) P. Marie, 1. c. 

5) Ladame, „La maladie de Friedreich. 4 * Revue m&iicale de la Suisse 
Romande 1S89. 

G) Whyte, Brain 1898. 

7) Ladame, Revue m^dicale de la Suisse Romande 1889. 

8) Londe et Lagrange, Annales de M£decine. Paris 1895. 
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neben den choreiformen Bewegungen das Westphal’sche Zeichen, 
den typischen Hohlfuss, ausgesprochene Coordinationsstorung etc. 
zeigten. Yon einem Patienten Rtitimeyer’s heisst es, dass er mit 
4 Jahren den Veitstanz gehabt habe, und dass von dieser Zeit ab 
eine Schwache und Unsicherheit in den Beinen zuriickgeblieben sei, 
die nachher auf die Hande hbergriff. Konnte die Chorea nicht der 
Beginn der Ataxia hereditaria gewesen sein? Auch Ormerod 1 2 ) ist 
der Meinung, dass bei einer beginnenden Friedreieh'schen Krank- 
heit mit intensiven choreiformen Bewegungen die Chorea chronica 
progressiva oft schwer auszuschliessen sei. 

Eine Anzahl von Autoren haben auch auf athetoide Bewegungen 
aufmerksam gemacht, so Chauffard 3 ) Stein 4 ), Wallace Anderson 5 ) 
sowie Londe und Lagrange 6 ), welche letztere sie als Sehnenhiipfen 
(„danse des tendons* 4 ) bezeichnen. 

Noch treten zwei Symptome im Verlaufe der Krankheit eines 
unserer Patienten hinzu, die bei der Fried reich’schen Ataxie selten 
sind und das Bild compliciren: es ist die Atrophie im Bereiche der 
Interossei der Hande und ganz besonders die Pseudohypertrophie 
im Gebiete der Schulter-, Oberarm- und Vorderarmmuskeln, verbunden 
mit fibrillaren Zuckungen, wobei sich keine qualitative, wohl 
aber quantitative Veranderung der elektrischen Erregbarkeit zeigte. 

Diffuse Atrophie der Musculatur an den unteren Extremitaten 
wird bei paraplegischen Kranken ziemlich haufig beobachtet und ist 
wohl als eine Folge der Inactivitat anzusehen. Umschriebene, auf 
einzelne Muskelgruppen localisirte Atrophien sind, wie die Literatur 
zeigt, eine ziemlich grosse Seltenheit im Verlaufe der Friedreich* 
schen Ataxie; sie wurden aber beobachtet und zwar fast ausschliess- 
lich im letztvergangenen Decennium. Die zwei Geschwister, die 
Dejerine 7 ) in der Societe de biologie vorstellte, zeigten neben den 
schon frtther besprochenen Sensibilitatsstorungen Muskelatrophien an 
den oberen und unteren Extremitaten, die ersteren vom Typus Aran- 
Duchenne, die letzteren mit so starker Betheilung der Peronealmuscula- 
tur, dass man auf den ersten Blick an einen Fall vom sogenannten 
Peronealtypus der progressiven Muskelatrophie hatte denken konnen. 


1) Rutimeyer, Virchow’s Archiv. Bd. 91. 

2) Ormerod, The Lancet 1889. 

3) Chauffard, „Maladie de Friedreich avec des attitudes athetoides. La 
Semaine M6dic. 1893. 

4) Stein, Berliner klinische Wochenschrift 1897. 

5) Wallace Anderson, Friedreich’s Ataxie. Glasgow med. Journ. 1893. 

6) Londe et Lagrange, Annales de M6decine. 1895. 

7) Dejerine, La Semaine M&Iicale 1890. 
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Die elektriscke Erregbarkeit war quantitativ in hohem Grade herab* 
gesetzt; Entartungsreaction wurde nicht beobachtet. Yon fibrillaren 
Zuckungen ist nicht die Rede. Nach Dejerine sind bei der heredi- 
taren Ataxie Muskelatrophien im Bereiche der unteren Extreraitaten 
nicht so selten; hie und da findet man sie auch an den oberen und 
zwar besonders an den Mu skein der Hand, wie er selbst in einem 
Falle zu sehen Gelegenheit hatte. In Analogic zu unserem Falle, der 
jedoch keine richtige Klauenhand zeigte, beschreibt George Hodge 1 ) 
3 Falle Friedreich’scher Ataxie, von denen zwei Atrophie im Be¬ 
reiche der kleinen Handmuskeln (Thenar, Hypothenar, Mm. lumbricales 
und interossei) aufwiesen, wahrend das 3. Kind einen einfachen 
Symptomencomplex darbot. M. Whyte 2 ) fand bei 3 Patienten in 
Folge Atrophie der Interossei Bildung der sog. „Bird-claw“. Dieser 
Autor fiihrt noch weitere Beobachtungen an, welche die Erscheinung 
der „Main en griffe“ zeigten, so die von Bramwell 3 ) Griffith 4 ) und 
Rook 5 ). In einem Falle Taylor’s 6 ) hatte der Kranke Mtlhe die 
Finger zu spreizen. Dreschfeld 7 ) sah bei einem zwolfjahrigen Knaben 
mit hereditarer Ataxie Muskelatrophie nach dem Peronealtypus, die 
grosse Aehnlichkeit mit der neurotischen Form in ihren ersten An- 
fangen darbot. 

Nach Dejerine 8 ) warden die starke Betheiligung der unteren 
Extremitaten, das periphere Auftreten nach bestimmten Typen (Peroneal¬ 
typus, Typus Aran-Duchenne), die Herabsetzung der elektrischen Er¬ 
regbarkeit ftlr eine neuritische Grundlage sprechen. Von der neurotischen 
Muskelatrophie unterscheidet sich dieses Krankheitsbild aber durch 
das Yorwiegen des Symptomencomplexes der hereditaren Ataxie. Man 
findet also bei der letzteren die analogen Verhaltnisse wie bei der 
Tabes dorsalis, wo auch, wie Dejerine 9 * * ) gezeigt, neuritische Processe 
die Ursache der Muskelatrophie sein konnen. In der That wurden 
in obducirten Fallen von Friedreich’scher Krankheit, die allerdings 
klinisch ohne Muskelveranderungen verliefen, degenerative Verande- 

1) Hodge, „Three cases of Friedreich’s disease etc. 14 Brit. med. Journ. 1897. 

2) Whyte, Brain 1898. 

3) Bramwell, Brit. med. Journal 1897. 

4) Griffith, Transactions of college of physicians of Philadelphia. Phila¬ 
delphia 1889. 

5) Rook, Journ. of nervous and ment. dis. 1890. 

6) Taylor, The Practitioner 1894. Neurol. Centralblatt 1895. 

7) Dreschfeld, The Lancet 1894. Vol. I. 

8) Dejerine, La Semaine M&licale 1890. 

9) Derselbe, „Sur l’atrophie musculaire des ataxiques (n^vrite motrice peri- 

ph^rique des ataxiques), 4tude clinique et anatomo-pathologique. Revue de 

M&lecine 1889. 
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rungen der Nerven gefunden. Schon Friedreich 1 ) beobachtete De- 
generationenam N. hypoglossus, ischiadicus und femoralis,Rntimeyer* 2 ) 
am N. medianus und ischiadicus. Rossi 3 ) sah an den peripheren 
Nerven und Nervenendigungen an verschiedenen Stellen ausgesprochene 
Veranderungen. Mirto 4 ) fand Degeneration der motorischen Nerven 
und Bonn us 5 ) analoge Veranderungen im N. medianus, ischiadicus, 
tibialis anticus und musculo-cutaneus.' Mackay 6 ) bezeichnet die 
degenerativen Processe des N. ischiadicus, cruralis, tibialis anticus, 
medianus, ulnaris und radialis als ausserst stark ausgepragt. Auch 
Guizetti 7 ) beschreibt ausgedehnte Degenerationen der peripheren 
Nerven. Leider wurden von Dana 8 ), der einen Fall Rook's 9 ) histo- 
logisch untersuchte, die letzteren nicht beriicksichtigt. 

Entgegen der Ansicht Dejerine’s vertritt M. Whyte 10 ) den 
Standpunkt, dass die Atrophien der Musculatur auf degenerative Vor- 
gange in den zugehorigen motorischen Zelllen zuruckzufQhren seien. 
Ob wirklich Factoren myelogener Natur eine Rolle spielen, lasst sich 
bis jetzt nicht mit Sicherheit entscheiden, da Autopsien von Fallen 
Friedreich'scher Ataxie mit den beschriebenen Muskelveranderungen 
noch ausstehen. Immerhin ist bemerkenswerth, dass unter den obdu- 
cirten und histologisch untersuchten Fallen hereditarer Ataxie, etwa 
zwanzig an der Zahl, in sechsen Veranderungen an den Vorderhornern 
und motorischen Ganglienzellen gefunden wurden. Friedreich 11 12 ) 
schreibt: „Am Uebergang vom Cervical- zum Dorsalmark bis zur 
Mitte des letzteren ist die graue Substanz nicht intact und zwar haupt- 
sachlich die hinteren und mittleren Abschnitte bis in die hinteren 
Partien der Vorderhorner; hier besteht Vermehrung der Neuroglia- 
zellen. Die Ganglienzellen sind klein, die Kerne deutlich sichtbar, 
nicht aber die Fortsatze. u Everett Smith 1 ' 2 ) nennt die Zellen der 
Vorder- und Hinterhorner weniger zahlreich als normal und sehr 


1) Friedreich, Virchow’s Archiv. Bd. 26. 

2) Rutimeyer, Virch. Arch. Bd. 110. 

3) Rossi, „Due casi singolari di malattia di Friedreich/ 4 II Manicomio 
1802. Anno VIII. 

4) Mirto, Giornale de l’assoc. dei Medici e Naturalisti. Anno IV. 1803 

5) Bonn us, Nouvelle Iconographie de la Salp^trifere 1898. 

6) Mackay, Brain 1898. 

7) Guizetti, Riforma medica 1893. II Policlinico 1894. 

8) Dana, Postgraduate. New-York. Vol. IX. Cit. Brain 1898. 

9) Rook, Journal of nerv. and ment. diseases. 1890. 

10) Whyte, Brain 1898. 

11) Friedreich, Virchow’s Archiv. Bd. 26. 

12) Everett Smith, Boston medic, and surgic. Journal 1885. 
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verandert. Mirto ') fand eine Verdunnung des Reticulum verbunden 
mit Atrophie der Zellen in Vorder- und Hinterhornern, und zwar 
besonders im Dorsalmark. Burr 1 2 ) sah Atrophie vereinzelter Zellen; 
den gleichen Befund erhob Mackay 3 ), Simon 4 ) endlich constatirte 
eine kleinere Zahl und geringeres Volumen der Ganglienzellen mit 
Ausnahme der motorischen Zellen in den vorderen Partien der Vorder- 
horner. So sehen wir, dass bei der histologischen Untersuchung einer- 
seits neuritische Processe und andererseits degenerative Veranderungen 
im Riickenmark beobachtet wurden, die vielleicht coordinirte, vielleicht 
subordinirte Vorgange sind; die aber eine Muskelatrophie nach dem 
beschriebenen Typus erklaren konnten. 

Zum Schlusse bleibt uns die Besprechung der Pseudo hyper- 
trophie der Musculatur an den Armen und am Schultergtirtel, die 
bei Friedreich’scher Ataxie nur ausserst selten oder vielleicht noch 
gar nie mit Sicherheit beobachtet wurde. In der Mitte der achtziger 
Jahre hat Mastin 5 ) eine Reihe von Fallen aus drei Familien be- 
schrieben, die Muskelpseudohypertrophie zeigten, und die Crozer 
Griffith 6 ) in seiner Statistik mit dem genannten Autor zur heredi- 
taren Ataxie zahlt. Die Volumvermehrung wurde hauptsachlich an 
den Waden beobachtet und zwar besonders bei zwei Kranken. Mastin 
stellte auf Grund des familiaren Typus, des progredienten Verlaufes 
und des Mangels an Sensibilitatstorungen die Diagnose auf „hereditary 
or congenital ataxy“ in Combination mit Muskelpseudohypertrophie. 
Was man bei diesen Beobachtungen an typischen Symptomen ver- 
misst, ist besonders das Fehlen der hochgradigen Ataxie, des Nystag¬ 
mus und der Sprachstorungen. Es wurde vielmehr nur allgemeine 
Schwache der Beine und grosse Miihe beim Aufstehen, Absitzen und 
Stehen beobachtet; die Wirbelsaule wird bei den uns besonders inter- 
essirenden Fallen mit Pseudohypertrophie der Wadenmuskeln als lor- 
dotisch bezeichnet. Wir finden also hier hauptsachlich Erscheinungen, 
welche bei der familiaren Form der Muskelpseudohypertrophie vor- 
kommen. Fr. Schultze 7 ) zweifelt ebenfalls an der Richtigkeit der 
Diagnose Mas tin's und will die Falle nach den beschriebenen Sym- 


1) Mirto, 1. c. 

2) Burr, University Medical Magazine. Philadelphia 1894. 

3) Mackay, 1. c. 

4) Simon, Le Progr^s Medical 1897. 

5) Mastin, „Two generations of hereditary or congenital ataxia/ 4 The 
Medical News. Vol. LI. 1887. 

6} Crozer Griffith, „A contribution to the study of Friedreich’s Ataxia. 4; 
Transact, of college of physic, of Philadelphia 1888. 

7) Schultze, Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. V. 


Digitized by 


Google 



Ueber familiare Erkrankungen des Nervensystems. 293 

ptomeu eher zur letztgenannten Muskelerkrankung rechnen. Wenn 
man auch diesen Zweifeln Rechnung tragen muss, so darf doch nicht 
unerwahnt bleiben, dass wir es hier moglicherweise mit einerUeber- 
gangsform zu thun haben, wo die Symptome der Pseudohypertrophie 
die Merkmale der Friedreich'schen Krankheit uberwiegen. In unserem 
Fall, der ebenfalls als Mischform erscheint, finden wir den wohl- 
charakterisirten Typus der hereditaren Ataxie in Combination mit 
Muskelpseudohypertrophie; er steht aber ersterem ganz nahe, indem 
letztere nur eine Begleiterscheinung ist und nicht dem ganzen Bilde 
den Stempel aufdrttckt Im Jahre 1869, als bereits die Symptome der 
Friedreich’schen Krankheit vorhanden waren, konnte noch keine 
auffallende Volumvermehrung der Musculatur beobachtet werden; 
im Ferneren zeigt der jttngere Bruder des Patienten ein so reines 
Bild der hereditaren Ataxie, dass auch in diesem Falle an der Richtig- 
keit der Diagnose wohl nicht zu zweifeln ist. Im Hinblick auf unsere 
Beobachtungen konnen wir also sagen: „Es giebt Falle von Friedreich- 
scher Ataxie, die von Atrophie und Pseudohypertrophie der 
Musculatur begleitet sind“ Diese Thatsache wttrde auffallend im 
Einklang mit der Hypothese Stawell's l ) stehen. Letzterer will namlich 
auf die Falle hereditarer Ataxie die Annahme MacalisterV 2 ) aus- 
gedehnt wissen, wonach die Neigung zur Degeneration bei gewissen 
Krankheiten, z. B. der Pseudohypertrophie, von der Herabsetzung der 
Wirkung gewisser Drtlsen abhangt, deren Secretion einen controliren- 
den Einfluss auf die nervosen Elemente auslibt. In unserem Falle sehen 
wir merkwtirdigerweise beide Formen combinirt. — Wie Dejerine 3 ) 
die Ursache der anatomischen Veranderungen im Centralnervensystem 
in einer Abnormitat des Ektoderms sucht, konnte man nach dem 
Vorgehen Donates 4 5 ) die Aetiologie der Atrophie und Pseudohyper¬ 
trophie der Musculatur in der ersten Keimanlage und zwar in einem 
abnormen Verhalten des Mesoderms vermuthen, woraus die Haut- 
muskelplatte hervorgeht. Es liesse sich annehmem, dass bei dieser 
fa mi Karen Degeneration, wie Jendrassik’ 1 ) alle chronischen Ent- 
artungsformen mit den verschiedenartigsten klinischen Krankheits- 
bildern nennen will, ein ab ovo minderwerthiges Muskelsystem auf 


1) Stawell, „Two cases of Friedreich’s disea*e.“ Austral. Med. Joum. 
Nr. 5. XVII. 1895. Cit. Brain 1893. 

2) C. Macalister, Brit. med. Journ. 1893. 

3) Dejerine et Schulle, „Sur la nature de la Sclerose dans la Maladie 
de Friedreich/ 4 Semaine medic. 1S90. 

4) Donath, „Ein Fall von Muskel-Pseudohypertrophie. 4 * Wiener medic. 
Wochenschrift 1896. 

5) Jendrassik, Deutsches Archiv fur klinische Medicin. 1897. 
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Veranderungen im Nervensystem rascher mit degenerativen Processen 
reagire als ein normales. — 

Gleichsam als spastisches Gegenstlick zur Friedreich’schen Ataxie, 
wie Freud 1 ) sich ausdriickt, hat ira Jahre 1893 Pierre Marie 2 ) 
auf Grund der Beobachtungen von Fraser 3 ), Nonne 4 ), Klippel und 
Durante 5 ), sowie von Sanger Brown 6 ) eine Anzahl mehr Oder 
weniger verwandter Formen zu einem neuen Typus vereinigt, den er 
Heredo-Ataxie cerebelleuse oder Ataxie hereditaire benannte. 
Nach ihrem Schopfer hat diese neue Form die gleichartigen Bewegungs- 
storungen und die Hereditat mit der hereditaren Ataxie s. s. gemein- 
sam. Mehr oder weniger Uebereinstimmung zeigen die beiden Typen 
in Bezug auf das Romberg’sche Symptom, die Storungen yon Seiten 
der Augenmuskeln (wie Nystagmus und Strabismus) und den Charakter 
der Sprache. Als Hauptunterscheidungsmerkmale finden wir aber bei 
der Heredo-Ataxie die spastischen Symptome in Form von Steigerung 
der Patellarreflexe und einer allerdings nicht immer beobachteten Hyper- 
tonie der Musculatur; auch die Opticusatrophie ist eine der hervor- 
stechendsten Erscheinungen dieses Krankheitsbildes. Noch sind aber 
die klinischen Merkmale des Marie’schen Typus, wie wir spater 
sehen werden, bei der geringen Zahl der untersuchten Falle so schwan- 
kend und haben gerade in den wichtigsten Punkten so weuig Con- 
stantes an sich, dass die Mittheilung weiterer Falle erlaubt erscheint. 


II. Beobachtungen. 

Geschwister H. Beginn der Erkrankung beim Knaben in 
friiker Jugend, beim Madchen im 15. Lebensjahre mit Unsicher- 
heit anfangs der Beine, spater auch in geringem Grade der 
Hande. Schmerzen im Kreuz. Strabismus convergent Opticus¬ 
atrophie. Intelligenz und psychisches Verhalten normal. Sen- 
sibilitat leicht gestort. Gang dem' eines Berauschten nicht 
unahnlich beim Knaben, atactisch stampfend beim Madchen. 
Patellar- und tibrige Sehnenreflexe gesteigert Hautreflexe 
vorhanden. Blasen- und Mastdarmfunction ohne Stbrung. 

Aus der Familienanamnese der beiden Kinder, die von W. im Mark- 
graflerland gebiirtig sind, ist hervorzuheben, dass in der Ascendenz Nerven- 


1) Freud, ,.Die infantile Cerebrallahmung.“ Nothnagefs spec. Pathol, und 
Therapie. Bd. IX. Vol. II. 

2) Pierre Marie, „Sur 1’Heredo-Ataxie c6r4belleuse.“ Semaine m4dicale 1S93. 

3) Fraser, Glasgow Medical Journal 1880. I. 

4) Nonne, Archiv fur Psyehiatrie. Bd. XXII. 1891. 

5) Klippel et Durante, Revue de M4decine 1892. Semaine medicale 1892. 

6) Sanger Brown, „On hereditary ataxy with a series of twenty one 
cases." Brain 1892. 
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und Geisteskrankheiten nicht bekannt sind; dass ihre Eltern jedoch ent- 
fernt (in der 4. Linie) verwandt sind. Potatorium liegt von keiner 
Seite vor. Der Vater ist 50 Jahre alt nnd gesund; die Mutter steht im 
49. Lebensjahre und leidet seit 15 Jahren an einem Herzleiden, das im 
Anschluss aus einen Gelenkrheumatismus aufgetreten ist. Alle Scliwanger- 
schaften und Geburten verliefen normal. Die beiden Patienten sind die 
jiingeren Geschwister von 5 lebenden Kindern; die 3 alteren sind gesund. 
Vier Kinder sind in zarter Jugend entweder an acuten Krankheiten oder 
im Anschluss an die Geburt gestorben. 

1. Ueber den Knaben Eduard, 14 3 / 4 Jahre alt, ist theils von ihm 
selber, theils von seinen Eltern folgende Vorgeschichte erhftltlich: 

Die Geburt war normal und ging rasch von Statten. Weder im 
S&uglingsalter, noch in sp&teren Jahren wurden von den aufmerksamen 
Eltern Convulsionen beobachet; hingegen fiel es schon im 1. Jahre auf, 
dass die Augen des Knaben beim Anrufen haufig unruhig hin- und her- 
flackerten. Mit 6 Jahren besuchte Patient die Schule, wo er gut vorwftrts 
kam, sehr leicht auswendig lernen und gut kopfrechnen konnte. Das Lesen 
und Schreiben hingegen verursachte dem Knaben einige Schwierigkeiten, 
weil er sich wegen der Augen schonen musste. In diesen Jahren stellte 
sich h&ufig Halsweh ein. Er konnte gehen und rennen wie seine Spiel- 
genossen. Ab und zu fiel es den Eltern auf, dass das lebhafte Kind, das 
etwa 7 Jahre alt geworden, Bfters hinfiel und fast immer geschiirfte Beine 
hatte; sie schrieben diese Erscheinung jedoch dem schlechten Sehvermogen 
zu. Im August 1896 trat im Anschluss an eine Verletzung am linken 
Oberschenkel ein Abscess auf, der den Knaben fur l&ngere Zeit aus Bett 
fesselte. Wahrend und im Anschluss an diese Eiterung war der Kleine 
angeblich 9 Wochen lang nicht recht bei Bewusstsein und schrie Tag und 
Naclit. Convulsionen traten nie auf. Er konnte hernach nicht mehr gut 
reden und machte, wie sein Vater erz&hlte, nur „i“ statt „Ja“ zu sagen. 
Die Sprache besserte sich langsam wieder; er wurde aber rasch raiide. 
Das Kind konnte nach diesem langen Krankenlager nur mit Unterstiitzung 
gehen und war sehr ungeschickt in den Beinen. Von Neujahr 1897 ab 
besserte sich die Sprache rasch; es schien aber den Eltern, als ob das 
Sprechen muhsam ware und die Kinnladen krampfhaft in die Hohe gezogen 
wurden, so stark musste sich der Knabe anscheinend dabei anstrengen. 
Der Gang besserte sich ebenfalls wieder langsam etwas, war und blieb 
aber unbeholfener und wankend. Lachend erz&hlte der nmntere Junge, 
die Leute glaubten immer, er hatte zu viel getrunken, da er wie ein Be- 
rauschter davon geschwankt sei. Einige Zeit nach der ziemlich raschen 
Verschlimmerung des Ganges wurden auch die Bewegungen der Arme nnd 
H&nde etwas ungeschickter. Patient hatte angeblich nie Schmerzen; hin¬ 
gegen stellte sich hie und da das Gefuhl von Ameisenkriebeln in den 
Fu8ssohlen ein. Kopfschmerzen waren nie vorhanden. Die Stuhl- und 
Harnentleerung war stets normal. 

Das Sehvermogen nahm besonders seit dem 11. Lebensjahre von Jalir 
zu Jahr ab. Hie und da will Patient Doppelbilder bemerkt haben. Beim 
Lesen verschwammen ihm die Buchstaben schon seit Beginn des Schul- 
besuches. Nach Aussage der Eltern war der Geistes- und Gemiithszustand 
ihres Kindes stets normal; er war nur etwas j&hzornig, sonst aber immer 
nmuter und guten Muthes trotz der Verschlimmerung des Zustandes. 
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Status. Patient ist ein gesund aussehender, etwas gracil gebauter, 
munterer Knabe. Der Gesichtsausdrnck hat etwas Schl&friges an sich 
wegen Tiefstandes der oberen Augenlider. Die geistigen F&higkeiten sind 
aber gut entwickelt und stehen eher etwas iiber dem Darchschnitt dieses 
Alters. W&hrend des ganzen Spitalaufenthaltes war der Kranke immer 
munter und guter Dinge ; psychische Ver&nderungen warden nie beobachtet 

Die Sch&delbildung und der Haarwuchs zeigen keine Abnormit&ten. 

Im Stirn- und Gesichtstheil des N. facialis sind alle Bewegungen 
gut ausfiihrbar. 

An den Augen fUllt beim ersten Blick der abnorme Tiefstand der 
oberen Augenlider auf, der aber activ vbllig iiberwunden werden kann* 
Der Lidschlag erfolgt beiderseits synchron; der Lidschluss ist normal 

Im Uebrigen mochte ich hier den Augenstatus folgen lassen, den 
Herr Privatdocent Dr. Siegrist zu verschiedenen Zeiten freundlichst auf- 
genommen hat: 

1. Vom 6.1. 1896. 

Objectiv: Astigmatismus hyp. rectus simplex. 

Javal: o. a. + 3,0 D — 40,75 

Subjectiv: |v= +2,5 D.cyl. 0,01 

Ophthalmoskopischer Befund: leichte neuritische Atrophie 
beider Sehnerven. 

Eine 4 Jahre sp&ter vorgenommene Untersuchung ergab folgenden 
Befund: 

2. Vom 7. und 10. IX. 1900. 

Aeusserlich sind beide Augen normal. Die Reactionen der Pupillen 
zeigen keine pathologischen Ver&nderungen. 

Fundus: Beiderseits gleicher Befund: ausgesprochene griin-weisse Ver- 
f&rbung der Papillen. Die Grenzen derselben sind scharf. Die Lamina 
cribrosa ist etwas sichtbar; deutlicher Skierairing. Die Gef&sse sind leieht 
verengt, besonders die Arterien. 

Also: einfache, vielleicht leieht neuritische Atrophie beider 
Sehnerven. 

Der Hornhautastigmatismus, mit dem Javal’schen Ophthalmometer 
gemessen, ergiebt: 

o. d. 3,0 Axe — 40,5 (minimalste Hornhautrefraction) 
o. s. 3,25 „ 40,5 ( „ »? ) 

Objectiv mit dem Skiaskop: Astigmatismus hypermetropicus 
simplex rectus. 

Subjectiv: mittelst der Pfliiger’schen Optotypen: 

o. d. Visus centralis: 0,04 + 2,5 cyl. Axe | v. c. 0,05 ( 5 4oo) 

o. s. „ „ 0,04 + 2,5 „ „ I v. c. 0,05 ( 5 / 100 ). 

Liest in 10 cm 4,0 Schweigger mit Brille oa + 2,5 cyl. Axe besser, 
aber keine kleinere Scbriftprobe. 

L&sst man den Patienten den vorgehaltenen, nach rechts oder links 
sich bewegenden Finger fixiren, so scheinen die Abductionen etwas 
verkiirzt zu sein; l&sst man aber am Perimeter das weisse Feld fixiren, 
so erh&lt man ann&hernd normale Grenzen des Blickfeldes. Sonst herrscht 
Muskelgleichgewicht. 
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Farbensinn: Von den Farben werden in n&chster N&he nnr Blan 
and Gelb erkannt, Roth und Griin nnr bei ganz dunkeln, stark satnrirten 
Farbenmustern (Holmgren). 

Das Gesichtsfeld kann mit dem Perimeter nicht genau bestimmt 
werden, da Patient den weissen Punkt nicht fixiren kann; immerhin scheint 
es fiir Weiss, das er auf etwas grossere Entfernnng allein noch sehen 
kann, stark eingeengt zu sein. 

Die Znnge wird gerade herausgestreckt, ist nach alien Seiten frei 
beweglich, zittert etwas, zeigt aber keine fibrillaren Zucknngen. 

Die Zabne sind gut entwickelt, ohne Etagen oder Einkerbnngen. 

Das Velum palatinum ist symmetrisch; die Uvula steht gerade. Die 
Tonsillen sind vergrSssert, zerkliiftet. Die Stimme ist normal. Schling- 
beschwerden sind nicht vorhanden. Die laryngoskopische Untersuchung 
ergiebt normale Verhaltnisse. 

Die Sprache ist langsam, eintonig und leicht n&selnd; auffallend ist 
die starke Mitbewegnng der miraischen Gesichtsmusculatur, die angestrengt 
wird, wie wenn Patient etwas kauen wollte. Haufig treten tiefe Inspira- 
tionen beim Sprechen auf, als ob der Kranke, von Anstrengung ermiidet, 
seufzen miisste. 

An Brust- und Bauchorganen ist nichts Abnormes nachzuweisen. Der 
Puls ist regelmassig, ira Durchschnitt von 80—90 Scblagen in der Minute. 
Der Urin ist von normaler Menge, frei von Eiweiss und Zucker. 

An der WirbeMule sind beim Liegen und Sitzen keine auffailenden, 
Ver&nderungen vorhanden. 

Die oberen Extremitaten sind leidlich entwickelt; deutlich sichtbare 
localisirbare Atrophien sind nicht vorhanden. Contracturen fehlen. Active 
und passive Bewegungen sind in alien Gelenken ohne Widerstand ausfuhr- 
bar. Die rohe Kraft ist normal. Fordert man den Kranken zu compli- 
cirten Bewegungen auf, so werden sie unsicher und zitterig, wie z. B. das 
Auf- und Zuknopfen der Kleider, Ergreifen feiner Gegenstande. Fiihrt 
er ein Glas mit Wasser gegen den Mund, so geht die Bewegung, besonders 
in der Nalie des Zieles, absatzweise vor sick. Ein eigentlicher Intentions- 
tremor ist nicht vorhanden. Die Schrift des Knaben ist leidlich; das 
Schreiben wird durch die stark herabgesetzte Sehscharfe (Atrophie der Seh- 
nerven nnd Astigmatismus) sehr erschwert. Hie und da erfolgen dabei 
ausfahrende Bewegungen. 

Die Reflexe der oberen Extremitaten sind sehr lebhaft und zwar 
links eher etwas starker als rechts. 

An den Beinen finden sich eine Reihe von Narben in Folge friiherer 
Schdrfwunden. Die Musculatur ist gut entwickelt, ohne Atrophien. Die 
Fiisse stehen in leichter Spitzfussstellung; es sind ausgesprochene Hohl- 
fiisse. Die grossen Zehen sind schon beim Liegen leicht dorsalflectirt. 
Contracturen fehlen. 

Die Bewegungsfdhigkeit ist in alien Gelenken sowohl activ als passiv 
normal. Die activen Bewegungen der Heine sind zieralich stark atactisch. 
Beim Knie-Fersenversuch ist Patient unsicher beim Auflegen der Beine 
und hat grosse Mtihe, das aufgelegte Bein auf dem bezeichneten Punkte 
festzuhalten. Das Beschreiben von Kreisen erfolgt unter bestandigem Aus- 
fahren. Die rohe Kraft der unteren Extremitaten ist normal. 

Das Sitzen geht gut; Sell wan kungen sind kaum deutlich sichtbar. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. 13d. 20 
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Beim Stehen nimmt der Kranke eine breitspnrige Stellung ein, balan- 
cirt fortw&hrend hin und her, vor- und ruckw£rts, um das Gleich- 
gewicht zu halten. Der Kopf ist vorniiber geneigt; der Blick sucht &ngst- 
lich den Stand zu controliren. L&sst man den Knaben l&ngere Zeit frei 
stehen, so wird das Schwanken so stark, dass er hie nnd da die Stellung 
der Fiisse andern muss, um sich aufrecht halten zu konnen. Die grossen 
Zehen sind bei diesen schwankenden Bewegungen bald sehr stark hyper- 
extendirt, bald stehen sie stark dem Boden an. Die Fussspitzen sind meist 
etwas nach einwiirts rotirt. 

Bei geschlossenen Augen ist die Unsicherheit des Standee unzweifel- 
haft gesteigert (Romberg’sches Phan omen). 

Patient kann ohne Unterstiitzung gehen; hingegen wird er wegen der 
dabei aufgewendeten Kraft rasch miide. Der Gang gleicht vollstandig 
dem eines schwer Betrunkenen (demarche titubante der Franzosen). Der 
Korper wird vorniibergeneigt gehalten; der Kopf ist stark der Brust ge- 
nahert Die Arme stehen steif seitwarts ab wie zum Balanciren. Die 
Beine werden stampfend aufgesetzt und kreuzen sich haufig. Wenn man 
den Knaben gehen sieht, anscheinend nur mit grosser Miihe der Bewegungen 
seines Korpers machtig, so scheint er jeden Moment hinstiirzen zu wollen. 
Drehen oder sofortiges Anhalten wahrend des Gehens ist unmoglich; ent- 
weder failt der Kranke hin oder schiesst noch mehrere Schritte iiber das 
Ziel hinaus. Er kann unmoglich auf einem geraden Striche gehen. 

Das Treppensteigen ist ohne Unterstiitzung nicht ausfuhrbar. 

Der Tonus der Musculatur ist nirgends abnorm gesteigert. 

Die Patellarreflexe sind gesteigert; deutlicher Patellarclonus 
ist nicht vorhanden. Die Achillessehnenreflexe sind lebhaft, nicht gesteigert; 
kein Fussclonus. 

Der Bauchdecken- und Cremasterreflex ist normal, der Fusssohlenreflex 
leicht gesteigert. Hie und da linden wir das Babinski’sche Symptom. 

Der stereognostische Sinn und das Lagegefiihl zeigen keine Storungen. 

Bei der ersten Sensibilitatspriifung wurde die Tastempfindung am 
ganzen Kbrper normal gefunden; der Temperatursinn wies leichte Stdrungen 
auf, indem Warm und Kalt bei geringerem Unterschied an der rechten Fuss- 
sohle nicht prompt erkannt wurden. — Etwa 3 Wochen nach dem Ein- 
tritt in das Spital fing der Kranke an iiber brennende Schmerzen im rechten 
Fuss und Verschlimmerung des Ganges zu klagen. Eine jetzt yorgenommene 
genaue Untersuchung der cutanen Empfindung lehrte, dass am unteren Dritt- 
theil des rechten Unterschenkels und am rechten Fussriicken Patient bei 
alien Methoden wohl richtige Angaben machte, sich aber linger besinnen 
mu8ste als friiher und an anderen Korpertheilen. — An den Fusssohlen 
fand sich ein leichter Grad von HypSLsthesie fur feme Beriihrungen 
und fiir die Temperatur; auch wurden Spitz und Sturnpf hier bisweilen 
verwechselt. 

Die elektrische Untersuchung der Nerven und Muskeln mit beiden 
Stromarten ergab vollig normale Verh&ltnisse. Auf die Anfiihrung der 
einzelnen Werthe darf wohl auch an dieser Stelle verzichtet werden. 

2. Elise H., die 17 jahrige Schwester des vorhergehenden Patienten, 
erz&hlt uns folgende Vorgeschichte: 

Bis zum 15. Lebensjahre war sie stets gesund. Von Kinderkrankheiten, 
Convulsionen etc. ist nichts bekannt. lhr einziges Leiden war ein nicht 
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sehr auff&lliges Schielen, das sie von frtiher Kindheit her zeigte, sowie 
die Mnhe feingedruckte Schrift zu lesen. Das M&dchen besuchte die Schule 
bis zum 13. Altersjahre; sie konnte ihre Aufgaben immer gut lfisen. Die 
jetzige Erkrankung begann angeblich mit rheumatischen Schmerzen im 
15. Jahre. Patientin soli damals auch herzleidend gewesen sein. Die 
Rheumatismen sollen haupts&chlich im Riicken (Kreuz) und in den Schultern 
localisirt gewesen sein; doch wurden auch in den unteren Extremit&ten 
hie und da Schmerzen verspurt, die an keinen bestimmten Ort gebunden 
waren. Schwellung irgend eines Gelenkes war nicht vorhanden. Das Madchen 
stand l&ngere Zeit in arztlicher Behandlung; die rheumatoiden Schmerzen 
in den Schultern und im Riicken, sowie das Herzleiden sollen darnach ganz 
verschwunden sein, w&hrend die Rheumatismen in den Beinen blieben. 
Eine geraume Weile spater gesellten sich zu den Schmerzen in den unteren 
Extremit&ten Schw&che und Unsicherheit beim Gehen, so dass ihr die Beine 
hie und da in der Kniebeuge wie geiahmt erschienen. Patientin konnte 
angeblich zeitweise nur mit grosser Anstrengung Bewegungen ausfuhren, 
die dann oft nicht ausgefallen seien, wie sie es beabsichtigte, so dass sie 
haufig ins Wanken gerieth. Die Hauptbeschwerden der Kranken beziehen 
sich auf die Gehstorungen und die Schmerzen in den Beinen und im Kreuz. 
Die Sehscharfe nahm im Laufe der vergangenen Jahre stark ab. Kopf- 
schmerzen, Schwindel, starkeres Zittern der Hande oder des Kopfes, Doppel- 
bilder und Formicationen wurden nie beobachtet. Die Stuhl- und Harn- 
entleerung war stets normal. 

Die Periode trat mit dem 16. Lebensjahre auf ; sie war meist unregel- 
massig, retardirt. 

Status. Patientin ist ein bliihend aussehendes Madchen von ziemlich 
kraftigem Korperbau. Die Musculatur und das Fettgewebe sind der Ent- 
wicklung entsprechend. Oedeme oder Exantheme sind nicht vorhanden. 
Die Intelligenz und das psychische Verhalten sind vollig normal. 

Der Kopf ist von normaler Bildung, nach alien Seiten frei beweglich. 

Im ganzen Facialisgebiet sind die Muskelbewegungen normal aus- 
fuhrbar. 

Die Untersuchung der Augen, die ebenfalls von Herrn Privatdocent 
Dr. Siegrist zu verschiedenen Zeiten vorgenommen worden war, ergab 
folgenden Befund: 

1. Status vom 8. I. 1896. 

An den Augen findet sich ein Nystagmus ohne bestimmten Typus. 
Die Pupillenreaction ist normal. Objectiv lasst sich ein Astigmatism us 
rectus hypermetropicus simplex feststellen. 

Javal: oa + 3,0 — 42,5 
Visus centralis a. o. -f- 2,5 Cyl. | 0,05 ( 5 /.oo). 

2. Status vom 7. und 10. IX. 1900. 

An beiden Augen findet sich ein leichter Nystagmus ohne bestimm¬ 
ten Charakter; sonst sind sie ausserlich normal. Die Pupillen reagiren 
gut auf Licht, direct wie consensuell. Der Fundus zeigt an beiden Augen 
eine ausgesprochene griin-weisse Verf&rbung der Papillen; die Grenzen der- 
selben sind scharf. Die Lamina cribrosa ist etwas sichtbar. Die Gef&sse, 
besonders die Arterien sind etwas verengt. Diagnose: Einfache, viel- 
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leiclit leiclit neuritische Atrophie der Sehnerven. Der Hornhaut- 
astigmatisnms, mit dem Javal’schen Ophthalmometer gemessen, ergiebt: 

o. d. 3,0 Axe — 41,75 minimalste Hornhautrefraction 
o. s. 3,25 „ — 42,0 

Objectiv mit dem Skioskop: Astigmatismus hypermetropicus 
simplex rectus. 

Subjectiv ergiebt sich mit dem Pfltiger’schen Optotypen: 

o. d. Visus centralis 0,05 + 2,0 cyl. Axe Visas centralis 0,075 

o. s. „ „ 0,05 + 2,0 „ „ „ „ 0,075 

Patientin liest in einer Distanz von 20 cm = 3,0 Schweigger mit einer 
Brille oa + 2,0 cyl. Axe | etwas besser, aber keine kleinere Schrift. 
Das Blickfeld ist wegen der schlechten Sehseharfe schwer zu bestimmen. 
Dasselbe scheint normal zn sein. An den Angenmuskeln besteht eine 
latente Convergenz von etwa 6°. Von den Farben werden in nachster 
Nahe nor Blau und Gelb erkannt, Roth und Griin nnr bei dnnkeln, stark 
saturirten Farbenranstern (Holmgren). Am Perimeter werden keine Farben 
erkannt; fftr Weiss ist das Gesichtsfeld concentrisch eingeengt. — 
An beiden Augen hat sich also im Verlaufe von 4 Jahren eine ausgesprochene 
Sehnervenatrophie ausgebildet. 

Die Zunge wird gerade heransgestreckt. Die rechte Tonsille ist 
hypertrophisch. 

Die Sprache ist ohne Auffalligkeiten. Schlingbeschwerden sind nicht 
vorhanden. 

An Brust- und Bauchorganen ist nichts Abnormes nachzuweisen. Der 
Puls ist leicht erregt, eher weich, regelmassig, etwa 100. Die Stuhl- und 
Hainentleerung ist nicht gestbrt. Der Urin ist frei von Eiweiss und 
Zucker. 

Die Wirbelsaule ist gerade. 

Die Musculatur der oberen Extremitaten ist gut entwickelt; 
Atrophien sind nicht vorhanden. Die activen und passiven Bewegungen 
sind frei, ohne grobere Ataxie. Beira Schreiben zittert die Kranke etwas; 
beim Stricken zeigt sich eine leichte Unsicherheit. Die rohe Kraft ist 
normal. 

Die unteren Extremitaten sind kraftig, ohne Atrophien oder Hyper- 
trophien der Mnsculatur. Die beiden grossen Zehen sind auffallend stark 
dorsal flectirt, allerdings nicht so hochgradig wie beim Stehen und Gehen. 
Die Fusswolbung ist nicht abnorm. Die rohe Kraft ist normal. Die 
Ataxie der Beine ist nur sehr geringfugig (Knie-Fersenversuch etc.). 
Spasmen sind nicht vorhanden. 

Patientin steht am besten mit gespreizten Beinen. Bei geschlossenen 
Fiissen tritt ziemlich starkes Schw r anken auf. Das Romberg’sche Pha- 
nomen ist nur hie und da angedeutet. 

Der Gang ist unsicher, leicht schwankend. Beim Gehen werden die 
Fersen oft zu friih aufgesetzt, so dass der Gang stampfend erscheint. Die 
Patientin halt sich gerade; es kostet sie aber anscheinend einige Muhe 
sicher auszuschreiten. Beim Treppenst eigen wird der Gang breitspuriger. 
Eine deutliche Ataxie tritt besonders bei Wendungen auf. 

Die Sensibilitatspriifung ergiebt an Kopf, Rumpf und an den 
oberen Extremitaten fur feine Beruhrungen normale Verhaltnisse. An den 
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unteren Extremitiiten ist die cutane Empfindung bis zur Malleolargegend 
normal; von bier ab ist der Tastsinn herabgesetzt, indem feine Beriihrungen 
nicht mehr constant angegeben werden. Audi das Gefiihl fiir Spitz und 
Stmupf ist in der bezeichneten Region etwas vermindert. Der Temperatur- 
sinn ist am ganzen Korper normal, mit Ausnahme der beiden Unterschenkel, 
wo das Unterscheidungsvermogen fiir Kalt und Warm nach Aussage der 
Patientin weniger gut ausgebildet ist. 

Der Muskelsinn ist nicht ver&ndert. 

Der Fusssohlenreflex ist schwach; hier und da ist das Bab inski'- 
sche Phanomen angedeutet. Der Bauclideckenreflex ist vorlianden. 

Der Patellar reflex ist beiderseits gesteigert; es findet sich Patellar- 
clonus. Fus8clonus wurde nie beobachtet. 

Betrachten wir die bei den Gescbwistern H. beobachteten Krankheits- 
bilder an der Hand der in der Literaturbeschriebenen Falle von Heredo- 
Ataxie cerebelleuse und besonders in Anlehnung an die Abhandlung 
Pierre Marie’s *) und die Monographie vonLonde 1 2 ) eingehender, so 
finden wir eine weitgehende Uebereinstiminung mit diesem Symptomen- 
complex. DieMehrzahl der Autoren, wie Fraser, Nonne, Klippel und 
Durante, Hirschl 3 ), Rossolimo 4 ), Londe und Brissaud 5 ) sahen 
in ihren Fallen familiares Auftreten; Sanger Brown und Miura 6 ) be¬ 
obachteten familiares und hereditaresVorkommen, ebensoLennmalen 7 ), 
der von einer Familie berichtet, worin von 33 Gliedern 8 in ver- 
schiedenen Generationen an cerebellarer Ataxie erkrankt waren. In 
jungster Zeit wurde bereits ein isolirter Fall 8 ) veroffentlicht, der 
congenital die Symptome der Marie’schen Krankheit zeigte, bei dem 
aber die Augenstorungen fehlten. Dieser dttrfte am ehesten, wie es schon 
der Autor selbst als uickt ganz unwahrscbeiulicb binstellt, zur Gruppe 
der Falle Nonue’s 9 ) zu rechnen sein, von denen letzterer sagt: ; ,Es 
giebt ein Symptomenbild, welcbes sicb zusammensetzt aus einer der 
cerebellaren Ataxie am meisten gleichenden Coordinationstorung der 
Extremitaten, des Kopfes, Rumpfes, der phoniscben, dem Sprecbacte 
dienenden, sowie der mimischen Muskeln, bei welcbem Storungen der 

1) PierreMarie, .,Sur l’H4r4do*Ataxie c£r£belleuse.“ SemaiueM^dicale 1893. 

2) Londe, „Hdr<5do-Ataxie c£r6belleuse.“ Paris 1895. 

3) Hirschl, Wiener klin. Wochenschrift. 1895 und 1890. 

4) Rossolino, „Hereditare cerebellare Ataxie. Neurolog. Centr.-Blatt 1898. 

5) Londe et Brissaud, Revue neurologique. 1894. 

0) Miura, Ueber „Herddo-Ataxie cerebelleuse Marie’s.“ Mittheilungen der 
medicinischen Facultiit der kaiserl. japan. Universitat zu Tokio. 1898. 

7) Lennmalen, Nord. med. ark. 1897. N. F. VIII. Neurolog. Centr. 
Blatt 1898. 

8) Knopfelmacher, „Zur Casuistik der cerebellaren Ataxie." Wiener 
inedicinische Blatter 1897. 

9) Nonne, Archiv fur Psychiatrie. Bd. XXVII. 479. 
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Augenbewegung vorkoimnen, wahrend die Function der Pupillen nor¬ 
mal bleibt und der Nervus opticus keine Degeneration zeigt; bei 
welchen die Intelligenz minderwerthig sein kann; bei welchen die 
Sehnenreflexe sich lebhaft oder abnorm gesteigert zeigen und Muskel- 
rigiditaten in die Erscheinung treten konnen; bei denen Storungen 
der Sensibilitat sowie der Sphincteren sich nicht einstellen und bei 
denen endlich die familiare Anlage fehlt.“ Hierher ware vielleicht 
auch die Beobachtung Stein's 1 ) zu zahlen. 

Den Beginn der Erkrankuug haben wir in unseren Fallen, wenigstens 
bei dem Knaben ins friihe Kindesalter zuruckzuverlegen, indem er 
schon mit dem 6. Lebensjahre haufig fiel und eine gewisse Unsicher- 
heit der unteren Extremitaten zeigte. Ob das unstate Umherblicken, 
das den Eltern schon im 1. Jahre auffiel, sowie die verminderte 
Sehscharfe, die zu Anfang des Schulbesuches bereits vorhanden war, 
auf den Astigmatismus oder auf die Sehnervenatrophie zuriickzufGhren 
sei, ist nicht zu entscheiden. Immerhin spricht fur erstere Annahme 
der Umstand, dass im 10. Altersjahre, als die Augen zum ersten Male 
untersucht wurden, die beginnende Atrophie noch so unbedeutend 
war, dass die Diagnose damals noch nach einigem Zweifeln gestellt 
wurde. Bei dem zu jener Zeit 13jahrigen Madchen wurde von einer 
Veranderung am Sehnerven noch gar nichts beobachtet. Wahrschein- 
lich begann bei ihr die Krankheit im 15. Lebensjahre, wo angeblich 
rheumatoide Schmerzen der Lendengegend, sowie Unsicherheit und 
Schwache der Beine sich geltend machten. Die EigenthQmlichkeit, 
dass der um 4 Jahre jiingere Bruder schwerer erkrankt ist als die 
Schwester, lasst sich mit grosser Wahrscheinlichkeit dadurch erklaren, 
dass die im 10. Altersjahre von dem Knaben uberstandene acute In- 
fectionskrankheit die Ursache einer raschen Verschlimmerung war. 
Dieses atiologische Moment, das wir bei der Friedreich’schen Krank¬ 
heit so haufig antrafen, findet ausser bei uns in Fallen von Heredo- 
Ataxie cerebelleuse noch seine Erwahnung bei Hirschl (Typhus), 
Rossolimo (inficirte Verletzung des Knies) und Miura (fieberhafte 
Krankheiten). Nehmen wir das 6. beziehungsweise 15. Lebensjahr als 
Zeit des Beginns der Erkrankung an, so ware dies nach den in der 
Literatur beschriebenen Beobachtungen von hereditarer cerebellarer 
Ataxie etwas friih. Wie Pierre Marie annimmt, machen in den 
meisten Fallen seines Typus im Gegensatz zur Friedreich’schen 
Ataxie die ersten Symptome nach dem 20. Lebensjahre sich bemerk- 
bar; nach Klippel und Durante und Sanger Brown treten sie 
sogar oft nach dem 30 Jahre, ja noch spater auf. Fraser allein 

1) Stein, Deutsche medic. Wochenschrift 1897. 
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giebt den friihen Beginn im 2.—3. Lebensjahre an. Londe konnte 
in seiner Monographic folgendeZusammenstellung geben: Von 23 Fallen 
erkrankten • 13 nach 20, 5 nach 30, 2 nach 40 und nur 3 unter 
10 Jahren. Unter den neueren Beobachtern fand Rossolimo die 
ersten Spuren des Leidens im 13. beziehungsweise 18. und 20. Alters- 
jahre, Lennmalen im 13. und Miura im 25. und 33. Lebensjahre. 
Auffallend ist, dass in der Familie H., ganz ahnlich wie in der Be- 
obachtung des japanischen Autors, die jiingeren Kinder erkrankt 
sind, wahrend man nach Pierre Marie und den spateren Autoren 
die Erkrankung eher bei den alteren suchen mtisste. 

Der Beginn entspricht in unseren beiden Fallen ganz der klassi- 
schen Form, die Pierre Marie aufgestellt hat. Unsicherheit und 
Schwache in denBeinen scheinen ein constantes Friihsymptom der 
Heredo-Ataxie cerebelleuse zu sein, wozu sich haufig noch rheuma- 
toide Schmerzen im Kreuz gesellen. Auch andere Beobachter, wie 
Klippel und Durante, Lennmalen, Miura, Sanger Brown 
u. A. stimmen dieser Annahme bei. Einzig in einem Falle des letzten 
Autors fanden sich die ersten Storungen in den oberen Extremitaten. 
In der grossen Mehrzahl der Falle kommen diese spater an die Reihe 
und sind viel weniger stark ergriffen als die Beine. Die Bewegungs- 
storung besteht in einer nicht sehr hochgradigen Ataxie und einem 
Zittern, das bisweilen den Charakter des Intentionstremors an sich 
tragi 

Die das ganze Krankheitsbild beherrschende statische und 
locomotorische Ataxie der unteren Extremitaten, der heftig wankende 
torkelnde, dem eines Betrunkenen nicht unahnliche Gang und das 
anhaltende Balanciren beim Stehen sind constante und charakteristische 
Erschein ungen der cerebellaren Ataxie. In der Anamnese und im 
Status des jhugeren der beiden Geschwister sehen wir ein sprechen- 
des Beispiel dieser typischen Bewegungsstorungen. 

Wahrend Pierre Marie das Vorkommen des Romberg’schen 
Phanomens noch als fraglich hinstellt, diirfen wir mit Brissaud 1 ) 
im Hinblick auf unsere Erfahrungen fiir dessen, allerdings nicht con¬ 
stantes Vorhandensein eintreten. 

Eine Hypertonie der Musculatur und choreiformeBewegungen, 
worauf von verschiedenen Autoren hingewiesen wird, fehlen im 
Rah men unseres Krankheitsbildes. Hingegen soil auf die mimische 
Gesichtsmusculatur aufmerksam gemacht werden, die beim Sprechen 
auffallend stark sich betheiligt, so dass man das Geftthl hat, der 
Kranke kaue wahrend des Sprechens einen Bissen. Die Sprache 


1) Brissaud, cit. bei Londe. 
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ist in Folge dessen auch etwas abgerissen und eintonig; die einzelnen 
Silben und Worte werden mit anscheinend grosser Anstrengung heraus- 
gestossen, die ein seufzendes Athmen des Kranken zur Folge hat. 

Als ein hochst charakteristisches, ja principiell wichtiges Merkmal 
finden wir in der Mehrzahl der Falle von Heredo-Ataxie cerebelleuse 
die Steigerung der Patellarreflexe, worauf Pierre Marie die 
Trennung seines Typus von der Friedreich’schen Krankheit 
stiitzte. In 19 Fallen der Monographic Londe's finden wir sie ge- 
steigert; in einer Beobachtung (Klippel und Durante) werden sie 
als schwach bezeichnet. Unter den neueren Veroffentlichungen sehen 
wir sie in unseren beiden Fallen gesteigert, ebenso bei 6 Kranken 
anderer Autoren. Nur Miura nimmt eine Ausnahmestellung ein, 
indem bei einem seiner Patienten die Patellarreflexe nicht gesteigert 
und bei dessen Bruder anfanglich nur vorhanden, spater sogar hoch- 
gradig herabgesetzt waren. 

Bei den Geschwistem H. war die Sensibilitat der unteren Extremi- 
taten ffir den Tast- und Temperatursinn leicht herabgesetzt, 
eine Beobachtung, die mit uns Klippel und Durante, sowie Miura 
auch gemacht haben. Ob dieser Veranderuug der cutanen Empfindung 
bei der cerebellaren Ataxie ein grosser differentialdiagnostischer Werth 
beizulegen sei, wie Pierre Marie es annehmen mochte, ist im Hin- 
blick auf unsere Erfahrungen, die wir bei der Friedreich’schen 
Ataxie gesammelt, mehr als fraglich. Der Muskelsinn scheint in den 
Fallen der Marie'schen Ataxie sozusagen iinnier intact zu sein. 

Das Vorhandensein der Hautreflexe diirfte in vielen Fallen ein 
nicht zu unterschatzendes Merkmal sein. 

Wahrend Pierre Marie noch trophische Storungen, wozu er 
die Skoliose und den Friedreich'schen Fuss zahlt, im Symptomen- 
complex seines Typus in Abrede stellt, halt Londe kurze Zeit spater 
ihr Vorkommen bereits ftir moglich. Bei den Geschwistem H. sehen 
wir die Fussmissbildung in ihnen entsprechenden Entwicklungs- 
stufen; auch Rossolimo erwahnt dieses Merkmal. Miura endlich 
sah sowohl Kyphoskoliose als Hyperextension der grossen Zehen 
bei einem seiner Kranken. 

Eine grosse Bedeutung ist den Veranderungen an den Augen 
bei der Heredo-Ataxie cerebelleuse beizumessen, und gerade das 
wechselnde Verhalten dieses Symptomencomplexes zeigt uns, wie 
wenig einheitlich das Krankheitsbild der M arie'schen Ataxie bis jetzt 
gezeichnet ist. 

Auffallend sind bei dem Knaben die ungewohnlich engen Lid- 
pal ten, die ihm ein schlafriges Aussehen verleihen und durch ernes 
Ptose der oberen Augenlider bedingt sind, welche activ flberwunden 
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werden kann. Sanger Brown, der diesen Tiefstand der oberen 
Augenlider ebenfalls beobachfcete, spricht von Ptosis statica, weil 
sie nur in der Ruhe vorhanden war, und der Kranke die Augenlider 
bis zu einem gewissen Grade heben konnte. Lennmalen beschreibt 
bei seiner ersten Patientin, einem 22jahrigen Madchen, den gleichen 
Zustand. Auch Miura fand bei einem Patienten die Lidspalte auf- 
fallend eng. 

Storungen im Bereich der eigentlichen Augenmuskeln gehoren 
zu den nicht selten beobachteten Erscheinungen im Verlauf der Heredo- 
Ataxie cerebelleuse. So fand Soca unter 25 Fallen 6 mal dieses 
Symptom und zwar als haufigste Form Paralyse des M. rectus 
externus mit vortibergehender Diplopie. Der Knabe H. erzahlt in 
seiner Anamnese ebenfalls von transitorischen Doppelbildern, und bei 
dem Madchen liess sich von specialistischer Seite ein latenter 
Strabismus convergens feststellen. Rossolimo sah bei den be¬ 
obachteten Geschwistem einmal Parese des M. obliquus sup. dexter, 
einmal Strabismus convergens mit Diplopie und bei dem dritten 
Kinde Parese des M. rectus intemus dexter. 

Einschrankung des Blickf,eldes in Folge trager Muskelaction 
wurde ausser uns auch von Lennmalen beobachtet. 

Die normale Reaction der Pupillen bei Lichteinfall und Accomo¬ 
dation ist im Grossen und Ganzen ein constantes Merkmal der cere- 
bellaren Ataxie. Abweichende Beobachtungen machten nur Sanger 
Brown und Klippel-Durante bei je einem ihrer Kranken, indem 
ersterer in einem Falle mit vollstandiger Sehnervenatrophie das Argyll 
ft obertson’sche Phanomen sah und letztere vollige Pupillenstarre 
bemerkten. 

Weitaus die wichtigste Veranderung an den Augen ist aber eine 
leicht neuritische oder auch genuine Atrophie der Sehnerven 
mit ihren Folgen, wie Herabsetzung der Sehscharfe, Dyschromatopsie, 
Einengung des Gesichtsfeldes, die in den meisten Fallen beobachtet 
wird. Londe fand unter 26 Fallen nur 3, die keine Sehstorungen 
zeigten, und zwar gerade seine eigenen, die er aber trotzdem zum 
Marie’schen Typus der hereditaren Ataxien zahlt. Unsere beiden 
Kranken zeigen exquisite Atrophia nervi optici. Rossolimo beob- 
achtete bei keinem seiner Patienten dieses Symptom, und Lennmalen 
sah nur bei einem Sehstorungen. Miura beschreibt eine hochgradige 
Einengung des Gesichtsfeldes, wahrend die Papillen nicht atrophisch 
sind, wbhl aber undeutliche Grenzen darbieten. 

Ob das Vorkommen von Astigmatismus in unseren beiden Fallen 
nur ein zufalliger Befund ist, lasst sich nicht entscheiden; immerhin 
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ist aber zu beach ten, dass auch Miura dieselbe Stoning im Bau der 
Bulbi fand. 

So sehen wir, dass das Krankheitsbild der Heredo-Ataxie cere- 
belleuse absolut nicht einheitlich ist, und Nonne 1 ) hebt hervor, dass 
Pierre Marie den Rahmen desselben zu weit gefasst hatte, indem 
in seiner Form Falle mit Sensibilitatsstor ungen und ohne Sensibiliats- 
storung, ebenso einzelne Falle mit Storung der Pupillenfunction unter 
den (der Mehrzahl nach) mit intacter Pupillenreaction sich finden. Es 
scheinen ihm dies — bis dargethan ist, dass diese Symptome nicht 
wesentlich sind — principielle Grenzen zu sein, die nicht fiberschritten 
werden sollten ohne das Bewusstsein, dass man von einem Gebiet in 
ein anderes sich begebe. 

Schon Pierre Marie, der seinen Typus auf Grund klinisch nicht 
ganz gleichartiger Krankheitsbilder aufbaute, schliesst die Moglichkeit 
nicht aus, dass die Heredo-Ataxie cerebelleuse mit der Fried- 
reich'schen Ataxie in eine nosologische Einheit, die hereditare 
A taxi e, zu zahlen sei, indem je nach der Localisation der degenera- 
tiven Processe im Centralnervensystem verschiedene klinische Bilder 
resultirten. Dieser franzosische Kliniker hat bereits im Jahre 1893 
auf Beobachtungen hingewiesen, die den Uebergang von seinem Typus 
zur Friedreich’schen Ataxie vermitteln. So macht er auf die Falle 
Seeligmfiller's 2 ) aufmerksam, welche die Symptome der letzteren 
Form mit gesteigerten Patellarreflexen zeigten; nach ihm dfirfte auch 
ein Fall Rouffinet's 3 ), der Sehstorungen hatte und von seinem Be- 
obachter zur hereditaren Ataxie s. s. gerechnet wurde, zu dieser Gruppe 
der Uebergangsformen gehoren. Als charakteristisches Paradigm a der 
letzteren Typen sieht Marie besonders die Beobachtung Menzels 4 ) 
an, dessen Patient neben den typischen Symptomen der Friedreich- 
schen Krankheit, wie Ataxie aller Extremitaten, unsicherem, schwanken- 
dem Gang, Romberg etc., anfanglich eine Steigerung der Patellar- 
reflexe zeigte, die spaterhin allmahlich schwacher wurden. Bei der 
histologischen Untersuchung des Centralnervensystems fand Menzel 
ausser den ffir die hereditare Ataxie s. s. charakteristischen Verande- 
rungen (Degeneration der Hinterstrange, der gekreuzten Pyramiden- 
bahnen und der directen Kleinhirnseitenstrangbahn, degenerative Pro- 

1) Nonne, Archiv fur Psychiatrie. Bd. XXVII. 

2) Seeligmu ller, „Hereditare Ataxie mit Nystagmus". Archiv fur Psychi¬ 
atric. X. 

3) Rouffinet, Essai clinique sur les troubles oculaires dans la Maladie 
de Friedreich. Thhse de Paris 1891. 

4) Menzel, „Beitrag zur Kenntniss der hereditaren Ataxie und Kleinhirn- 
atrophie.* 4 Archiv fflr Psychiatrie. Bd. XXII. 
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cesse in den Ganglienzellen der Vorderhorner und der Clarke’schen 
Saulen) eine auffallende Kleinheit der Medulla oblongata und des 
Kleinhirns, also im Hinblick auf die Beobachtungen von Fraser und 
Nonne an je einem ihrer obducirten Falle von Heredo-Ataxie cere- 
belleuse eine Combination der pathologischen Befunde der beiden 
Typen von hereditarer Ataxie. — Eine scharfe Trennung derselben 
lasst sich im Hinblick auf die in der Literatur aufgezeicbneten Falle 
in klinischer Beziehung nicht durchf&hren, sondern es findet sich, 
wie die folgenden Ausffthrungen zeigen sollen, ein fliessender Ueber- 
gang zwischen der Marie'schen und der Friedreich’schen Form. 

Will man, wie Londe vorschlagt, den klinischen Unterschied 
der beiden Typen in dem Vorhandensein oder Fehlen der spastischen 
Symptome, d. h. besonders der Patellarreflexe suchen, so stosst man 
auf eine Reihe von Beobachtungen, die dieser Annahme widersprechen, 
die man in Folge dessen zu den Uebergangsformen zahlen mflsste. 
So stellte Erb 1 ) zwei Schwestern vor, die er als Beispiele der Fried- 
reich'schen Krankheit betrachtet, trotzdem sie normale Patellar¬ 
reflexe zeigen. Hodge 2 ) beschreibt drei Geschwister, welche die 
typischen Merkmale der letzteren Form darboten; bei welchen aber 
die Patellarreflexe gesteigert waren. Allen Starr 3 ) fand in der 
gleichen Familie bei zwei Kindern das typische Bild der hereditaren 
Ataxie Friedreich's mit dem Westphal’schen Zeichen, wahrend 
beim jflngsten mit gleichen Symptomen die Patellarreflexe gesteigert 
waren und Schwachsinn sowie Augenmuskelstorungen sich vorfanden, 
so dass der Autor den letzteren Fall zur multiplen Sklerose zahlen 
mochte. Umgekehrt finden sich dem Marie’schen Typus Falle zu- 
gezahlt, deren Patellarreflexe unter normal sind, so bei einem Patienten 
von Klip pel und Durante 4 ), oder wo sie im Verlaufe der Beobachtung 
fast ganz verschwinden wie bei einem Kranken Miura's 5 ). 

Auch die Sehnervenatrophie, die ein charakteristisches Merk- 
mal ftlr Heredo-Ataxie cerebelleuse zu sein scheint, finden wir hie 
und da bei Fallen von Friedreich'scher Krankheit beobachtet. So 
beschreibt Cohn 6 ) zwei Briider, welche die gewohnlichen Merkmale 


1) Erb, Ueber hereditare Ataxie mit Krankenvorstellung in der Wander- 
versammlung der sudwestdeutschen Neurologen und Irrenarzte zu Baden-Baden. 
Neurol. Centralblatt. 1890. S. 378. 

2) Hodge, „Three cases of Friedreich’s disease all presenting marked 
increase of the Knee-jerk. Brit. med. Journal 1897. 

3) Allen Starr, Journal of nervous and ment. diseases. 1898. 

4) Klippel et Durante, 1. c. 

5) Miura, 1. c. 

6) Cohn, Neurologisches Centralblatt. 1898. 
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der letzteren zeigten (statische und locomotorische Ataxie, Westphal- 
sches Zeichen, Nystagmus etc.), von denen der eineJAbblassung der 
Papillen mit Einengung des Gesichtsfeldes hatte. Cohn zieht daraus 
den Schluss: „es sollte nicht heissen, kein Friedreich, weil Sehnerven- 
atrophie, sondern ein Friedreich mit Opticusatrophie.“ Rouffinet 
ftihrt neben seiner oben erwahnten Beobachtung zwei weitere Falle 
an, von denen der eine Einengung des Gesichtsfeldes (Joffroy J )) und 
der andere Atrophia nervi optici 1 2 ) aufwies. 

Wie wir von unseren vier Fallen lernen, kann der taumelnde Gang, 
konnen Sensibilitatsstorungen, der Friedreich’sche Fuss und die 
Deviationen der Wirbelsaule, so wie Augenmuskelstorungen sowohl 
beim Friedreich'schen als beim Marie'schen Typus gefunden werden. 
Auch der Beginn der Erkrankung, der bisher for die Friedreich’sche 
Ataxie in eine frtihere Lebensperiode gesetzt wnrde als ftir die Heredo- 
Ataxie cerebelleuse, diirfte nach unseren Erfahrungen keinen absoluten 
differentialdiagnostischen Werth haben. Wie aus einer vergleichen- 
den Zusammenstellung hervorgeht, giebt es in klinischer Beziehung 
keine scharfe Grenze zwischen der Friedreich’schen Krankheit und 
der Heredo-Ataxie cerebelleuse, wenn man nicht nur die Falle mit 
den absolut klassischen Syptomen dazu zahlen will, so dass dann ein 
grosses Heer von Misch- und Uebergangsformen entstfinde. Viel besser 
stellt man vielraehr eine grosse Gruppe von hereditaren Ataxien 
als nosologische Einheit auf, bei der man den Friedreich’schen 
und den Marie’schen Typus unterscheiden kann. Meyer 3 ), der 
einen Fall (VI) Sanger Brown’s histologisch untersuchte, ist der 
Ansicht, dass eine Trennung der cerebellaren Ataxie von dem gewohn- 
lichen Krankheitsbild der hereditaren Ataxie klinisch gerechtfertigt 
sei; dass aber der anatoraische Unterschied zwischen den beiden Formen 
viel geringer sei, als ihn Marie erwartet habe. Er fand namlich 
neben einer Kleinheit des Cerebellums mit einer gewissen Verarmung 
an Purkinje'schen Zellen degenerative Processe in den Hinterstrangen 
und Kleinhirnseitenstrangbahnen, die bis ins Halsmark hinab sich 
erstrecken. Marie 4 ) stiitze sich, meint dieser Autor, auf Sections- 
befunde, die nicht alle unzweideutig seien, da zu den Zeiten Fraser’s 
(Anfang der achtziger Jahre), der eine einfache Atrophie des Klein- 
hirns ohne Betheiligung des Riickenmarks fand, die Farbemethoden 


1) Joffroy, Sur la maladie de Friedreich. Bulletin m6dic. 1888. 

2) Eichberg, Cincinnati Rec. d' ophthalm. AoAt 1889. 

3) Meyer, „The morbid anatomy of a case of hereditary ataxy. 
1897. XX. 


4) P. Marie, 1. c. 


Brain 


Digitized by ^.ooQle 



Ueber familiare Erkrankungen des Nervensystems. 


309 


nicht ganz vollkommen gewesen seien. In neuerer Zeit hat Miura 1 ) 
in einem Falle you Heredo-Ataxie cerebelleuse den gleichen histo- 
logischen Befund erhoben, wie Nonne und Fraser, d. h. eine Atrophie 
des Kleinhirns. Der Annabme Meyer's, dass der pathologisch-ana- 
tomische Unterschied bei dem Friedreich’schen und dem Marie- 
schen Typus ein ganz geringer sei, kommt die nicht einwandsfreie 
Hypothese Senator's 2 ) ganz nahe, der auch f&r die Friedreich'sche 
Ataxie eine primare Atrophie des Kleinhirns voraussetzt, die erst secundar 
auf das Ruckenmark ubergreife, indem er als Paradigmata die Be- 
obachtungen von Fraser und Nonne verwerthet. Dieser Anschauung 
Senator’s ist neben den frttheren histologischen Befunden bei der 
Friedreich'schen Ataxie ganz besonders eine Beobachtung von G. 
Rennie 3 ) gegenuberzustellen, der in einem obducirten Falle der 
letzteren Krankheit, welcher ein Jahr nach Beginn des Leidens starb, 
eine Degeneration der Hinterstrange und der Kleinhirnseitenstrang- 
bahn fand, die sich im Halsmark auf die Gowers’schen B&ndel aus- 
dehnte. Das Kleinhirn war normal In Anbetracht dieser Ergebnisse 
mochten wir uns mit Edinger 4 ) der Ansicht Londe’s anschliessen, 
wonach man beide Typen unter dem Namen hereditare Ataxie 
vereinigen sollte. Die Friedreich'sche Form kbnnte angenommen 
werden, wenn die ersten Storungen spinaler Natur sind, wahrend die 
Bezeichnung cerebellare Ataxie fQr Falle mit hauptsachlichen Klein- 
hirnsymptomen gebraucht werden konnte. Nach Londe giebt es 
Formen des Marie’sclien Typus, die auch spinale Merkmale zeigen, 
und solche des Friedreicfrschen, die cerebellare Symptome darbieten. 
Immerhin sind noch weitere histologische Untersuchungen abzuwarten, 
die uns fiber das Verhaltniss des klinischen Bildes zu den patho- 
logischen Veranderungen besser aufklaren, da in vielen Beziehungen 
noch theoretische Ueberlegungen das empirische Moment uberwiegen. 

Wegen gewisser Kleinhirnsymptome eine e infache Kleinheit des 
Kleinhirns, sei es in Folge von Atrophie oder Hypoplasie, ein Cere¬ 
bellum en miniature, zur Erklarung des klinischen Bildes heranzu- 
ziehen, durfte in unseren beiden Fallen wohl nicht gerechtfertigt sein. 
Schon das familiare Auftreten schliesst nach den bisherigen Erfahrungen 
eine derartige Erkrankungsform aus, da dieser Typus beim Menschen 


1) Miura, 1. c. 

2 ) Senator, „Ueber hereditare Ataxie (Friedreich’sehe Krankheit)“. Ber¬ 
liner klin. Wochenschrift 1893. S. 489. 

3) G. J. Rennie, Sydney British, med. Journal. Cit. Jahrbuch fur Kinder- 
krankheiten. 1900. 

4) Edinger, Real-Encyclopadie der gesammten Heilkunde, 1895. VII. 
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noch nie beobachtet wurde. Herringham and Andrews 1 ) sahen 
ihn einzig einmal bei Katzen, indem bei zwei Thieren des gleichen 
Wurfes, welche clonisch schwankenden Gang und Schwache der Beine 
zeigten, bei der Obduction eine Atrophie des Kleinhirns, besonders 
des Mittellappens, gefunden wurde. Wie uns die Beobachtungen von 
Combette 2 ), Otto 3 ), Fiedler 4 ), Huppert 5 ), Arndt 6 ), K5nig 7 ), 
Spiller 8 ) u. A. im Fernern lehren, ist das Krankheitsbild dieser 
haufig erst post mortem festgestellten Veranderung des Kleinhirns 
nicht ganz analog demjenigen, welches wir bei den zwei Geschwistern 
sahen, und es spricht die Opticusatrophie, die Steigerung der Patellar- 
reflexe, das Fehlen von epileptiformen Anfallen und Idiotie sehr gegen 
die Wahrscheinlichkeit einer derartigen Erkrankung. 

Die Diplegia spastica infantum dlirfte in unseren Fallen nicht 
in Betracht kommen, wenn schon Pierre Marie bei der Charak- 
terisirung der Her6do-Ataxie cerebelleuse darauf hinweist wegen der 
Beobachtungen Freud’s 9 ), die in gewissen Beziehungen allerdings mit 
seiner Form tibereinstimmen. An unserer Annahme kann auch die 
Ansicht Higier’s 10 ) nichts andern, der bei Besprechung der familiaren 
Nervenerkrankungen meint: „Eine weitere Gruppe hereditar-familiarer 
Hirnkrankheiten, die ich von den cerebralen Diplegien nicht streng 
geschieden sehen mochte, ist die neuerdings von Marie eingeftihrte 
und seiner Ansicht nach der Friedreich'schen Ataxie sehr nahe ver- 
wandte Heredo-Ataxie cerebelleuse". Higier halt die Sonderstellung 
der Marie’schen Abart hereditarer Ataxien fur verfrtlht. Im Hinblick 
auf unsere und anderswo gemachte Erfahrungen dtirfen wir wohl fur 
die Existenzberechtigung dieses Typus einstehen. 

Bei Besprechung der Falle von Heredo-Ataxie cerebelleuse ver- 
dient in differentialdiagnostischer Beziehung entschieden die multiple 
Sklerose die grosste Beachtung, indem sie in ihren fortnes frustes 
verschiedenartige und zweifellos den unserigen sehr ahnliche Sym- 
ptomencomplexe hervorbringen kann. 

1) Herringham and Andrews, St. Bartholomews Report Vol. XXIV. 

2) Combette, Cit. Traits de M&lecin. T. VI. (Revue Mddicale 1831.) 

3) Otto, Archiv fur Psychiatrie. Bd. IV und VI. 

4) Fiedler, Cit bei Menzel, Arch, fur Psychiatrie, Bd. XXII u. a. O. 

5) Huppert, Archiv fur Psychiatrie. 1876. 

6) Arndt, Zur Pathologie des Kleinhirns. Archiv fur Psychiatrie. Bd. XXVI. 

7) Konig, ,,Cerebrale Diplegie der Kinder, Friedreich^’ache Krankheit und 
multiple Sklerose.“ Berliner klin. Wochenschrift 1895. 

8) Spiller, Four cases of cerebellar disease (on autopsy) with reference to 
cerebellar hereditary ataxia. Brain 1896. 

9) Freud, Neurologisches Centralblatt 1893. 

10) Higier, 1. c. 
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Wenn wir die Charakterisirung des taumelnden Ganges lesen, wie 
ihn P. Marie 1 ) ftlr viele Falle von multipler Sklerose beschreibt, so 
werden wir unwillkurlich an unseren jungen Patienten erinnert, der 
ganz die gleichen Gehstorungen zeigte. Sehnervenatrophie mit ihren 
Folgen, Nystagmus, Augenmuskelstorungen, die eigenthfimliche An- 
strengung der mimischen Gesichtsmusculatur beim Sprechacte, Sensi- 
bilitatsstorungen und Steigerung der Patellarreflexe: alle diese Sym- 
ptome finden sich sowohl bei der Heredo-Ataxie cerebelleuse als auch 
bei der Herdsklerose. Die Infectionskrankheiten, die im Allgemeinen 
eine ziemlicb grosse Rolle in der Aetiologie der Sclerose en plaques 
spielen, finden wir als atiologisches Moment auch im Krankheitsbild 
der cerebellaren Ataxie, wenn schon Londe einen Unterschied zwischen 
den beiden Krankheiten machen will. 

Diesen gemeinsamen Merkmalen gegentiber finden wir aber doch 
eine Reihe von Symptomen, die einen differentialdiagnostischen Werth 
haben. So sind viscerale Storungen in unseren und in den meisten 
anderen Fallen von Heredo-Ataxie nicht vorhanden, wabrend nach 
Oppenheim 2 ) u. A. Incontinentia oder Retentio urinae et alvi, Im- 
potenz und gastrische Krisen bei der multiplen Sklerose ziemlich haufig 
beobachtet werden. — Die Hyperextension der grossen Zelien und der 
Pes excavatus, die wir bei den zwei Geschwistern sahen, finden sich, 
wie auch Collier 3 ) hervorhebt, bei der Herdsklerose nicht. 

Das schwerwiegendste Bedenken, das Leiden der zwei Kinder als 
multiple Sklerose zu betrachten, sehen wir in dem friihen Beginn 
der Erkrankung und in deren familiarem Typus. Fast alle Ver- 
offentlichungen, welche die Klinik der Herdsklerose im Kindesalter 
zum Gegenstand der Betrachtung haben, wie diejenigen von Pierre 
Marie 4 ), Unger 5 ), Moncorvo 6 ), Nolda 7 ), Totzke 8 ), Pollard 9 ), 
Stadthagen 10 ), Schonfeldt 11 ) und Anderen, sind als nicht unzwei- 
deutig anzusehen, da in der grossen Mehrzahl der Falle die beweisen- 

1) P. Marie, Traits de M&lecine. T. VI. Paris 1894. 

2) Oppenheim, CharityAnnalen 1889. 

3) Collier, 1. c. 

4) Pierre Marie, „De la sclerose en plaques chez les enfants. Paris 1883. 
Revue de M4decine. 

5) Unger, „Ueber multiple inselfbrmige 8klerose im Kindesalter. Wien 1887. 

6) Moncorvo, Revue mens, des maladies de 1* enfance. 1887. 

7) Nolda, Correspondenzblatt fur Schweizer Aerzte. 1891. 

8) Totzke, „Ueber multiple Herdsklerose des Centralnervensystems im 
Kindesalter/ 4 Dissert. Berlin 1893. 

9) Pollard, Lancet 1878. II. 

10) Stadthagen, Archiv fur Kinderheilkunde. Bd. V. 

11) Schonfeldt, Inaugural-Dissertation. Berlin 1888. 
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den histologischen Befunde fehlen. Bei der Obduction fand sich in 
Fallen, die klinisch das Bild der multiplen Sklerose darboten, eine 
mehr oder weniger verbreitete diffuse Hirnsklerose, wie Zenker 1 ), 
Schtile 2 ) und Andere beobachteten. In neuerer Zeit hat Meine 3 ) 
einen Fall veroffentlicht, der klinisch ganz den Symptomencomplex 
der Herdsklerose zeigte, bei dessen histologischer Untersuchung Ver- 
fasser aber eine ausgedehnte diffuse Hirnsklerose fand. — Pierre 
Marie 4 ), der zu Anfang der achtziger Jahre fhr das Vorkommen der 
Sklerose en plaques im Kindesalter eingetreten war, ist ein Decennium 
spater der Ansicht, dass diese Form ausserst selten sich vorfinde, in- 
dem die meisten bis jetzt veroffentlichten Falle zur diflfusen Hirn¬ 
sklerose oder zu den im Kindesalter haufigen Hirahautaffectionen zu 
zahlen seien. — Eichhorst 5 ) dlirfte bis jetzt der einzige Beobachter 
sein, der bei einer Frau und derem Kinde die Herdsklerose klinisch 
und pathologisch-anatomisch nachweisen konnte, und der somit den 
Beweis ffir deren Vorkommen im Kindesalter und flir ihren hereditaren 
Typus geliefert hat. — Noch zweifelhafter als die solitaren Falle von 
multipler Sklerose im Kindesalter sind die Beobachtungen fiber deren 
familiaren Typus. So werden die Falle von Pelizaeus 6 ) und 
Dreschfeld 7 ), die man als Paradigmata dieser Form bisher angef&hrt 
zu finden pflegte, in neuerer Zeit von verschiedenen Seiten angefochten, 
da auch bei ihnen die beweisenden Obductionsbefunde fehlen. Freud 
und Higier bringen sie in Parallele zu ihren Beobachtungen und 
wollen sie der cerebralen Diplegie zugesellen. Der erstere Antor meint: 
„Kein Zweifel, dass der geschilderte Symptomencomplex (seiner eigenen 
Patienten) durch eine multiple Sklerose hervorgebracht werden konnte; 
allein es ist bis jetzt nicht bekannt, dass die multiple Sklerose als 
congenitale Erkrankung vorkommt, und ich wurde mich nicht getrauen, 
eine solche Bereicherung unserer Kenntnisse iiber dieses Leiden anders 
als auf anatomische Grfinde hin anzuerkennen.“ Das ist in kurzen 
Worten wohl das Treflfendste, was sich fiber die Herdsklerose im 
Kindesalter sagen lasst Ganz gleich stehen die Verhaltnisse in den 


1) Zenker, „Zur Lehre von der inselformigen Herdsklerose/ 4 Deutsches 
Archiv fur klinische Medicin. Bd. VIII. 

2) Schule, „Weiterer Beitrag zur Hirn-Kuckenmarkssklerose. 14 Ibidem. 

3) Meine, „Beitrag zur Lehre von der Gehirnsklerose/ 4 Deutsche Zeit- 
schrift fur Nervenheilkunde. Bd. XII. 

4) Pierre Marie, Traite de M&iecine. T. VI. Paris 1894. 

5) Eichhorst, „Ueber infantile und hereditare multiple Sklerose. Virchow’s 
Archiv. Bd. 146. 

6) Pelizaeus, Archiv fur Psychiatrie.* Bd. XVI. 

7) Dreschfeld, Medic. Times and Gazette 1878. 
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Fallen, welche Bernhardt 1 ) und Totzke 2 ) als familiare Form der 
multiplen Sklerose veroffentlichten. Auch die folgenden Beobachtungen 
mogen zeigen, wie wenig beweisend die klinische Diagnose multiple 
Sklerose im Kindesalter ist, wenn sie nicht von histologischen Unter- 
suchungen gestiitzt wird. 

III. Beobachtungen. 

Vier Schwestern Sch. Beginn der Erkrankung im 8. bis 

4. Lebensjahre mit Schw&che und Unsicherheit der Beine. 
H&ufiges Hinstiirzen. Muskelunruhe. Intentionszittern und 
oscillatorisches Zittern. Nystagmus. Voriibergehender Stra¬ 
bismus. Gesteigerte Sehnenreflexe. Keine Blasen- und Mast- 
darmstdrungen, keine L&hmungen. Geistige Schw&che and psy- 
chische Reizbarkeit. Sub finem vitae epileptiforme Anf&lle, 
gesteigert bis zum Status epilepticus. Exitus in diesen An- 
f&llen. — Obduction in einem Falle; Befund negativ. 

Familienanamnese. Die Kinder stammen aus einer Familie, in der 
Geisteskrankheiten, Alkoholismus und Lues der Ascendenten bestimmt in 
Abrede gestellt werdetf. Die Eltern, Fabrikarbeiter, sind nicht verwandt. 
Der Vater der vier Geschwister „zittert“ seit seinem 14. Lebensjahre an 
Armen und H&nden, und zwar soli dieser Zustand im Anschluss an einen 
damals durchgemachten Typhus aufgetreten sein. Dieses Zittern soil be- 
sonders beim Schreiben sehr intensiv sein und sich oft bis zum Schlottern 
steigern. In den jungen Jahren sei diese Erscheinung eher auff&lliger ge- 
wesen. Neben dieser nervbsen Anomalie ist der Vater angeblich auch auf 
den Lungen angegriffen Die Mutter hatte mit 26 Jahren Gelenkrheuma- 
tismns und leidet seit Jahren an Herzklopfen. Sie hat 6mal geboren; die 
Schwangerschaften waren normal bis auf Zwillinge, die sclion im 7. Monat 
geboren wurden und bald starben. Von den 5 Kindern starb eines im 

5. Monate an Brechruhr; die 4 iibrigen sind die in unserem Aufsatze an- 
gefuhrten M&dchen. 

Das jungste Kind, das etwa 2 J / 2 Jahre alt ist, scheint noch gesund 
zu sein; immerhin fiel der &ngstlichen Mutter bereits auf, dass es beim 
Gehen h&ufig falle, und sie befiirchtet, es rabchte von der gleichen Krank- 
heit befallen werden wie die 3 verstorbenen Schwestern. Bei der Unter- 
suchung war die einzige auffallende Erscheinung eine Steigerung der 
Patellarreflexe. 

Das ftlteste M&dchen, dessen Leiden wir nur aus der Erz&hlung 
der Mutter kennen, welches aber dem Krankheitsbilde der genauer beob- 
achteten F&lle ganz entsprochen haben soli, starb im Jahre 1896 im Alter 
von 7 y 2 Jahren. Im 3. Lebensjahre soil sich bei ihm eine Unsicherheit 
und Steifigkeit der Beine bemerkbar gemacht haben, so dass die Kleine 
oft fiel. Sie zitterte stark mit den H&nden und zeigte eine eigenthiim- 
liche Muskelunruhe. Sp&terhin traten Zuckungen und Anf&lle auf, 


1) Bernhardt, Beitrag zur Lehre von den familiaren Erkrankungen des 
Centralnervensystems. Virchow T s Archiv. Bd. 126 

2) Totzke, 1. c. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde XX. Bd. 21 
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die von Krfimpfen begleitet waren und im Lanfe der Jahre imraer heftiger 
warden. Das Kind starb in einem Krampfanfall. Das M&dchen zeigte im 
Verlaufe seines Leidens eine auffallende Abnahme der geistigen Fahig- 
keiten, so dass ee im Alter von 7 Jahren weniger geschickt war als im 
4. Lebensjakre. 

Bei der im Jahre 1898 verstorbenen Marie warden die ersten Sym- 
ptome im 4. Altersjahre beobacbtet. Sie waren ganz gleicb wie die eben 
gescbilderten der aiteren Scbwester. Das M&dchen stand im Jnli 1898 
imKinderspital zn Basel in Beobacbtang. Der Aaszag aas der da- 
maligen Krankengeschichte ergiebt Folgendes: Die Anamnese 1st gleich 
wie bei der spater zu besprechenden Scbwester Rosalie. Bei der Unter- 
suchung fand sicb eine Muskelanrahe der Zunge, des Gesichts, der H&nde 
und Arme, die bei Bewegungen starker wurde. An den Handen bestand 
ein oscillatorischer Tremor, der ebenfalls bei Bewegang zunabm. Am 
Kdrper and an den unteren Extremitaten fielen Zuckungen einzelner 
Muskelgrappen auf, die abwechselnd mit grosseren combinirten Bewegungen 
erfolgten. Ueber das Verhalten der Reflexe ist leider nichts bemerkt. Die 
Diagnose wurde aufHysterie(?), Chorea(?) gestellt. — Wahrenddes Aufent- 
haltes im Kinderspitale erfolgten zwei sogenannte Anfalle, deren Haupt- 
symptome Grimassenschneiden, Augenverdrehen and Zijtern der Hande waren. 
Das Bewusstsein war nie gestort. — Zu Hause wurde der geschilderte 
Zustand immer schlimmer; der Gang wurde ausserst unsicher und breit- 
spurig, so dass die Kleine stets gefiihrt werden musste. Die geistigen 
Krafte nabmen auffallend ab. Etwa 14 Tage nach dem Austritt aus dem 
Kinderspital (7. IX. 1898) trat ein Krampfanfall auf, der etwa 10 Minuten 
dauerte und mit Bewusstlosigkeit verbunden war. Am 13. IX. erfolgte 
eine zweite Attacke, die mit Uebelkeit begann, welcber Bewusstlosigkeit 
und Krampfe folgten. Sie hielten den ganzen Tag an und waren nur von 
2—3 Minuten dauernden luciden Intervallen unterbrochen. Der Exitus trat 
am folgenden Tage in diesen Krampfanfailen ein. 

Den am genauesten beobachteten Fall, dessen Vorgeschichte mit der- 
jenigen der beiden verstorbenen Schwestern nach der Aussage der Mutter 
ubereinstimmt, finden wir in Rosalie Sch., die sowohl in klinischer Be 
obachtung stand, als auch zur patbologisch-anatomiscben Unter- 
sucbung kam. 

Anamnese. Das M&dcben wurde zur ricbtigen Zeit und scbnell ge- 
boren; es wurde 16 Monate von der Mutter gestillt. Convnlsionen wurden 
im 1. Lebensjahr nie beobachtet. Mit einem Jahre fing die Kleine zu 
geben an; sie war geistig normal entwickelt. Patientin war gesund bis 
zura Nov. 1898, wo die Mutter beobachtete, dass das damals 3 3 / 4 Jahre 
alte Kind voriibergehend zu schielen anting (gegen die Nase hin), zeit- 
weise starren Blicks vor sich hinstierte. Ein zu jener Zeit consultirter Arzt 
konnte angeblich nichts Krankhaftes finden, wfthrend ein zweiter eine an- 
geborene Gehirnerkrankung angenommen haben soil. Im Februar 1899 trat 
nach einem fieberbaften Darmkatarrh eine auffallende Verscblimmerung 
des Zustandes ein. Der Gang wurde breitspurig und unsicher, so dass 
das M&dchen oft fiel. An fangs Mftrz 1899 fielen der Mutter eigenthumliche 
Augenbewegungen und Zuckungen in Armen und Beinen auf. Wenn das 
Kind nach etwas greifen wollte, so fielen die Bewegungen zitterig aus. 
Nacli Angabe der Mutter bat die Intelligenz ihres Kindes seit der Er- 
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krankung abgenommen; sie konnte Gebete, die ihr friiher gel au fig waren, 
in der letzten Zeit nur noch mit Miihe hersagen. Wie die beiden ver- 
storbenen Schwestern wnrde die Kleine im Verlanfe ihres Leidens hoch- 
gradig jahzornig und iibelgelaunt. Ueber Sthrungen der Harn- und 
Stuhlentleerung ist nichts bekannt. 

Status (11. III. 1899). Das Kind scheint von normaler Intelligenz 
zu sein, indem es verniinftige, altersgemasse Antworten giebt. Der Gesichts- 
ausdruck hat nichts Auff&lliges an sich; besonders bemerkbare Zuckungen 
oder Bewegungen sind nicht vorhanden. Die Augen zeigen keine Stellungs- 
anomalie; bei extrern seitlicher Bewegung tritt dentlicher Nystagmus auf. 
Die Pupillen sind gleich, reagiren bei Lichteinfall und Accomodation. 
Im Facialisgebiet sind alle Muskelbewegungen normal. Die Zunge wird 
gerade herausgestreckt, ist aher unruhig. Hingehaltene Gegenst&nde werden 
erfasst; dabei tritt deutlicher Intentionstremor auf. Ein Trinkglas 
bringt die Kleine gut an den Mund, zittert aber hierbei stark. 

Die Brust- und Bauchorgane zeigen keine Ahnormitaten. Drusen- 
schwellungen sind nicht bemerkbar. Der Urin ist frei von Eiweiss und 
Zucker. 

Die Musculatur der unteren Extremit&ten ist gut entwickelt, ohne 
Atrophien; ihr Tonus ist nicht erhBht. Der Gang ist hreitspurig; Pa- 
tientin geht mit kleinen, trippelnden Schritten. Die Fiisse werden mit 
der ganzen Sohle aufgesetzt. Allein geht die Kleine nur ungern, halt die 
Arme wie zum Balanciren seitwarts und klammert sich zitternd an die 
rufende Person. — Die Patellarreflexe sind gesteigert, besonders links. 

Ueber Blasen- und Mastdarmstorungen ist nichts bekannt. 

Wahrend des Spitalaufenthaltes blieben das Intentionszittern und der 
breitspurige unsichere Gang ein constantes Symptom des Krankheitsbildes. 
Hier und da wurde an den Augen auch ein vorubergehender Strabismus 
convergens beobachtet. Die Intelligenz, welche anfUnglich normal zu 
sein schien, erwies sich bei langerer Beobachtung doch als vermindert. 
Am 12. IV. 1899 wurde bei dem Madchen ein Scharlachexanthem con- 
statirt; der Verlauf dieser Krankheit war ohne besondere Storungen. Spater- 
hin, als die Kleine bereits wieder aufstehen durfte, machte sich grosse Un- 
sicherheit in den Beinen und starkes Zittern bemerkbar, das bei Be¬ 
wegungen intensiver wurde. Am 24. V. 1899 Morgens war die Patientin 
noch munter. Im Bett trat plotzlich Brechen und Verlust des Bewusst- 
seins auf. Der Anfall, der um IOV 2 Uhr begann, nahm folgenden Ver¬ 
lauf: Brechen, Bewusstseinsverlust, clonische Zuckungen der Bulbi 
nach links oben, des Kopfes nach links, der linksseitigen Gesichtsmusculatur, 
des linken Armes und Beines (Flexionszuckungen). Die Pupillen sind raittel- 
weit, reactionslos. Der Puls ist sehr beschleunigt. Es erfolgt spontane 
Stuhl- und Harnentleerung. Der Anfall dauerte von 10V 2 bis 1 Uhr mit 
wechselnder Heftigkeit. Bald dehnen sich die Zuckungen auf die rechte 
Seite aus, bald ist im tiefsten Sopor Muskelruhe da; wahrend der ganzen 
Zeit haben wir ein 3—4maliges Wiederkehren der clonisclien Zuckungen. 
Zur Abkiirzung des Anfalles werden einige Ziige Chloroform gegeben, wor- 
auf sofort ruhige Athmung, Aufhoren der Zuckungen und ruhiger Schlaf 
sich einstellt. Nach kurzem Schlafe kehrt das Bewusstsein zuriick und 
Patientin erwacht mit einem tiefen Seufzer. Bis zum nachsten Morgen 
folgen sich noch 6 solcher Anfaile, die unter Chloroformwirkung nach 
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1—2 Minuten aufhftren. In den lichten Intervallen ist die Kleine matt und 
klagt iiber Kopfschmerzen. 25. V. Der erste Anfall von hente Morgen ist 
dnrch Brecben eingeleitet nnd danert etwa 2—8 Minuten, ebenso ein 
zweiter, wo dem initialen Brechen clonische Zncknngen der linken Gesichts- 
h&lfte, des linken Armes nnd Beines nnd schliesslich des rechten Ames 
folgen. Zwiscben den Anf&llen ist die Kranke mehr Oder weniger klar; 
sie klagt iiber grosse Mattigkeit. W&hrend des Tages treten noch 8 weitere 
Attacken anf, die alle nnr knrz nnd dnrch Zncknngen der linken Korper- 
halfte cbarakterisirt sind. Ganz klar ist Patientin gegen Abend nicht. Der 
Pnls ist frequent; die Pupillen sind gleich, reagiren. 26. V. Seit Morgens 
3 Uhr ist ein eigentlicher Status epilepticns aufgetreten, dessen hervor- 
stechendste Merkmale Bewnsstlosigkeit nnd clonische Zncknngen der linken 
Korperhftlfte in der Zahl von 80—120 Schlftgen in der Minute sind, die 
zuweilen anch nach rechts hbergreifen, wo sie die rechte Gesichtsh&lfte nnd 
den rechten Arm, aber nie das rechte Bein befallen. Das Bewnsstsein ist 
in den anfallsfreien Perioden immer getrubt. Die Pupillen sind mittelweit, 
nicht different und reagiren immer noch, aber tr&ge. Die Anf&lle kdnnen 
dnrch Chloroform nicht mehr coupirt werden. Die Patellarreflexe sind auf- 
gehoben. Der Pnls betrftgt 200 und dariiber, die Respiration 70—80. Eine 
Aethernarko8e hebt die Zuckungen nicht anf, ebensowenig eine Amylnitrit- 
inhalation. Inhalation von Sauerstoff mildert die Cyanose, ist aber anf die 
Zncknngen ohne Einflnss. Die Zncknngen der linken Kbrperhftlfte halten 
an bis zum Exitus letalis. — Die Tod tens tarre ist schon nach [ I A —Stunde 
post mortem vollst&ndig ansgebildet. 

Das geschilderte Krankheitsbild liess mit einiger Bestimmtheit 
vermuthen, dass es sich um eine schwere organische Erkrankung 
des Centralnervensystems handle. Nach den Symptomen, wie Ny¬ 
stagmus, dem voriibergehenden Strabismus, dem Intentions- 
zitt.ern und den spastischen Erscheinungen der unteren Extremi- 
taten, glaubte Herr Prof. Hagenbach die Diagnose am ehesten auf 
multiple Sklerose stellen zu diirfen. Auch die psychischen Ver- 
anderungen, die Abnahme der Intelligenz und die schweren 
epileptiformen Anfalle schienen einer solchen Annahme nicht im 
Wege zu stehen. Wegen der ausgesprochenen Halbseitigkeit der 
Zuckungen hielt man sich fiir berechtigt, einen Herd in der rechten 
Grosshirnheraisphare annehmen zu diirfen. 

Weil Sectionsberichte iiber multiple Sklerose im Kindesalter noch 
zu den Seltenheiten gehoren, wurde das Ergebniss der Obduction mit 
Spannung erwartet, besonders auch, da hier eine familiare Er¬ 
krankung vorlag. 

Herr Prof. Kaufmann ffihrte am 27. V. Vormittags die Section 
aus, deren Ergebniss folgendes war: 

Schftdel breit, hart. Dura ohne Besonderheiten. Die Gehirnoberflftche 
ist iiberall blauroth ipjicirt. Sinus stark gefiillt. Pia-Arachnoidea sehr 
feucht, an der Basis des Gehirns nichts verftndert. An der Convexit&t des 
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Gehirns Blutergnsse lings der stark gefnllten Venen. Seitenventrikel etwas 
erweitert. Streifenhiigel von granrother Firbnng nnd weicher Beschaffen- 
heit. Der Boden des 3. nnd 4. Ventrikels ebenfalls weich. Central- 
ganglien normal. Scknitte dnrch die Grosshimhemisphiren zeigen ziemlick 
dentliche granrothe Firbnng der Rinde. Die Marksnbstanz ist nicht sehr 
feucht, zeigt zahlreiche kleine Blutpnnkte. Die Kleinhirnhemispkaren zeigen 
ebenfalls dnnkelgranrothe Firbnng der Rinde. Die zarten Hants sind an 
einzelnen Stellen eine Spur verdickt und weiss, nndurchsichtig. — Gewicht 
des Gehirns 1247 Gramm. Bei Heransnahme des Riickenmarks entleert 
sich an8 der Dura mater eine klare Flnssigkeit. Im Hals- nnd oberen 
Bmsttheil des Riickenmarks sind Pia-Arachnoidea nnverindert, zart; im 
mittleren and anteren Brnstmark sowie im Lendentheil zeigen sie eine 
milchigweisse Trnbnng. Die Zeichnnng nnd Consistenz des Riickenmarks 
erscheint fiber all normal. 

Die iibrigen Organe sind normal. 

Die anatomische Diagnose lantete: Leptomeningitis chronica et 
praecipne spinalis. 

Noch blieb die Erwartung, es mochte die mikroskopische Unter- 
suchung die sklerotischen Herde zeigen. Zu diesem Zwecke wurde 
das Rttckenmark in Formol-Mttller und Alkohol gehartet, geschnitten. 
Das Gehirn, das makroskopisch als normal befunden wurde, konnte 
leider nicht histologisch untersucht werden. Zahlreiche Schnitte aus 
alien Hohen des Riickenmarks wurden theils nach Weigert, theils 
nach Pal und van Gieson gefarbt Allein auch so konnten koine 
sklerotischen Herde aufgefunden werden. Unter dem Mikroskop 
fanden sich folgende Yerhaltnisse: 

Im Dorsal- nnd Lnmbalmark findet sich eine von oben nach unten 
an Intensitat znnehmende Leptomeningitis; die Gefasse der weichen Hante 
erscheinen stark vermehrt. Einzig im unteren Brnstmark sind Pia nnd 
Arachnoidea an einzelnen Punkten des hinteren Pols verklebt. Die graue 
and weisse Snbstanz des Lendenmarks sind v5llig intact. Im nnteren 
Brnstmark findet sich ein ganz geringer Faseransfall in den anssersten 
Partien der Randzone der Seitenstrange. Diese leichte Faserverarmnng der 
Randpartien erscheiijt im mittleren nnd oberen Brnstmark in den 
GolTschen Strangen, weniger in den Seitenstrangen. Einen gleichen Be- 
fund bietet neben einer geringfiigigen Leptomeningitis das nntere Hals- 
mark. Im mittleren nnd oberen Halsmark, wo die Entzfindnng der 
weichen Hante anch mikroskopisch fehlt, findet sich zwischen den Goll’schen 
nnd Bnrdach’schen Strangen eine schmale Zone mit Faserverarmnng 
(Farbnng?), die bis an die Peripherie reicht nnd dort sich etwas verbreitert. 
Ein ganz geringfdgiger Faseransfall erscheint anch hier in den periphersten 
Partien des Gowers’schen Biindels und der Kleinhirnseitenstrangbahn. — 
Eine Kern- oder Gliavermehrung in den von Faserverarmung betroffenen 
Gebieten sowie in der Umgebnng der Geffisssckeiden kann nicht gefnnden 
werden. — Anch die mikroskopische Untersuchung des Riickenmarks ergab 
also, dass eine mnltipleSklerose, die klinisch als am wahrscheinlichsten 
angenommen -wnrde, nicht vorlag. 
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Es lag daher am nachsten, seine Aufmerksamkeit auf ein anderes, 
klinisch nicht unahnliches Bild zu richten, das Westphal 1 ) zum 
ersten Male ira Jahre 1883 unter dem Titel: „Ueber eine dem Bilde 
der cerebro-spinalen grauen Degeneration ahnliche Erkrankung des 
centralen Nervensystems ohne anatomischen Befund“ entworfen 
hatte. Auf Grund der klinischen Symptome glaubte Westphal seine 
Falle zur multiplen Sklerose rechnen zu dttrfen. In Anbetracht des 
negativen Obductionsergebnisses kam er aber zu dem Schlusse: „dass 
es eine allgemeine Neurose giebt (die man vielleicht, wenn auch nicht 
sehr glttcklich, als Pseudosklerose bezeichnen konnte), welche weder 
in ihren Syraptomen, noch in ihrem Verlauf von dem haufigst vor- 
kommenden Krankheitsbilde der cerebro-spinalen grauen Degeneration 
unterschieden werden kann.“ In neuerer Zeit hat Strfimpell 2 ) durch 
Veroffentlichung einer Anzahl hierher gehoriger Falle das Krankheits- 
bild scharfer gezeichnet. Auf weitere Falle, die von ihren Beobachtern 
zu dieser Gruppe gezahlt werden, deren Zugehorigkeit aber nicht fiber 
jeden Zweifel erhaben ist, soli spater in Kfirze hingewiesen werden. 

Betrachten wir unsere Falle von Pseudosklerose mit Berfick- 
sichtigung der wenig zahlreichen Paradigmata dieser Erkrankungs- 
form eingehender, so erhalten wir in groben Ztigen folgendes Krank- 
heitsbild: 

Die ersten Symptome des Leidens wurden schon frfih von der 
aufmerksamen Mutter bemerkt, die bereits im 3., 4. und 3 3 / 4 . Lebens- 
jahre die Anzeichen der beginnenden Erkrankung ihrer Kinder sah. 
Bei dem jfingsten, 2 V 2 Jahre alten Kinde will ihr gescharftes Mutter- 
auge bereits verdachtige Erscheinungen, wie Unsicherheit beim Gehen, 
beobachtet haben, die sie mit Angst erffillen. Die frfiheren Autoren 
nehmen ebenfalls den Beginn im jugendlichen Alter an; doch waren 
ihre Kranken alter als die Geschwister Sch., indem Westphal das 
18. und 31. Lebensjahr, Strfimpell das 12., 9. und 24. als Zeit der 
initialen Erscheinungen anftthrt. 

Unsere Falle zeigen im Weiteren die hochst beachtenswerthe und 
bisher noch nie beobachtete Thatsache, dass vier Geschwister an 
Pseudosklerose erkrankt sind, und dass ihr Vater sehr wahrschein- 
lich vom gleichen Leiden ergriffen ist. In frfiheren Beobachtungen 
finden wir doch auch schon die Stigmata nervoser Degeneration 
der Familien, indem bereits Westphal darauf hinweist, dass der 
Vater und 4 Geschwister seines ersten Patienten an Veitstanz ge- 
litten hatten. Konnte diese Chorea nicht eine hereditar-familiare Form 


1) Westphal, Archiv fur Psychiatrie. Bd. XII. 

2) Strumpell, Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. XII u. XIV. 
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der Pseudosklerose gewesen sein? — Die Mutter des zweiten Kranken 
war epileptisch und eine Schwester melancholisch. Bei einem Pa- 
tienten Strfimpell's finden wir einen psychisch anormalen Bruder. — 
Als weiteres atiologisches Moment dtirfen wir wohl in einem unserer 
Falle die acute Enteritis und hauptsachlich die Scarlatina anflihren, 
die beide eine rasche Verschlimmerung der Erkrankung brachten. In 
ahnlicher Weise scheinen bei einem Patienten Westphal’s die ersten 
Symptome nach einem Typhus aufgetreten zu sein. Nach den Er- 
fahrungen StrttmpelPs darf auch die Syphilis mit ihren verschie- 
denen Formen in der Aetiologie der Pseudosklerose nicht unbeachtet 
bleiben. 

Die ersten auffalligen Erscheinungen im Krankheitsbilde der Ge- 
schwister Sch. waren Storungen imBereiche derMotilitat. Schwache 
und Unsicherheit der Beine, welche die Kinder beim Gehen haufig 
zu Falle brachten, waren die ersten Symptome der beginnenden Er¬ 
krankung. Diese Art des Beginns scheint nach den bisherigen Er- 
fahrungen constant und fftr die Pseudosklerose charakteristisch zu sein. 

Unter diesen Motilitatsstorungen traten in unseren Fallen die Aus- 
fallserscheinungen ganz in den Hintergrund, indem sowohl vortiber- 
gehende als auch anhaltende Lahmungen einzelner Muskeln oder 
Muskelgruppen, abgesehen von dem transitorischen Strabismus con¬ 
verges, fehlten und auch die bisweilen beobachteten apoplecti- 
formen Anfalle nie bemerkt wurden. Das ganze Krankheitsbild der 
beobachteten Kinder wurde vielmehr von heftigen motorischen Reiz- 
erscheinungen beherrscht, die auch von frliheren Autoren mit 
Nachdruck hervorgehoben werden. So sehen wir bei der ersten 
klinisch untersuchten Patientin ein oscillatorisches Zittern der 
Hande, das bei Bewegungen starker wird; sie zeigt eine grosse Muskel- 
unruhe der Zunge, des Gesichts, der Hande und Arme und unwill- 
kiirliche Zuckungen einzelner Muskelgruppen am Korper und den 
unteren Extremitaten, denen sich grossere combinirte Bewegungen ab- 
wechselungsweise zugesellen, so dass der Beobachter an Chorea oder 
Hysterie dachte. Bei ihrer jtingeren Schwester finden wir einen rich- 
tigen Intentionstremor, der alle Eigenschaften dieser Bewegungs- 
storung darbietet. Alles das sind Erscheinungen, die in den Rahmen 
des WestphaFschen Krankheitsbildes passen. Auch den hierher ge- 
horigen Nystagmus, der allerdings bis jetzt noch nie deutlich beob- 
achtet wurde, sehen wir den iibrigen Symptomen eines nervosen Reiz- 
zustandes sich anreihen. 

Ueber Verlangsamung der Bewegungen, liber Sprachstorungen etc. 
ist in unseren Fallen nichts bemerkt. 
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Hingegen traten im Verlaufe der Erkrankung schwere epilepti- 
forme Anfalle auf, die sich langsara nach Intensitat, Extensitat und 
Frequenz steigerten und in alien Fallen in einen Status epilepticus 
endeten, worm bei den Kindern der Exitus erfolgte. Die Zuckungen 
waren nach den klinischen Aufzeichnungen hauptsachlich halbseitig, 
betrafen hier besonders den Kopf, die Muskeln des Halses und der 
oberen Extremitaten, weniger diejenigen der Beine. Griffen die Zuck¬ 
ungen einmal auf die andere Seite liber, so wurden hier in ausge- 
sprochener Weise nur die oberen Partien des Korpers befallen, wah- 
rend das Bein stets frei blieb. Eine analoge Beobachtung machte 
Strttmpell; nur waren in seinem Falle die epileptischen Anfalle nicht 
so schwer, dass sie im letzten Krankheitsstadium dem ganzen Bilde 
den Stempel aufdrtickten. 

Die Steigerung der Sehnenreflexe ist nach unseren und den 
friiheren Beobachtungen ein typisches Merkmal der Pseudosklerose. 

Die Functionen der Blase und des Mastdarms waren in den 
ersten Perioden des Leidens normal; erst bei der tiefen Bewusstlosig- 
keit des Status epilepticus sehen wir unwillkurliche Harnentleerung. 

Hochgradige psychische Reizbarkeit finden wir bei alien 
Gescliwistern in Combination mit Abnahme der geistigen Fahig- 
keiten, die vor der Erkrankung normal waren. Westphal und 
Striimpell beschreiben bei je einem ihrer Patienten wahre Wuth- 
anfalle, welche die Kranken gefahrlich machten. 

Der Verlauf der Pseudosklerose war bei den von uns beob- 
achteten Geschwistern ein ziemlich rascher, indem nach 4, 3 '/*2 UDC * 
3 / 4 Jahren der Exitus eintrat, wahrend Westphal eine Krankheits- 
dauer von 9 und 10, S trump ell von 1V 2 , 6 und 10 Jahren sah. 
Die epileptiformen Anfalle hatten einen unbedingt sehr unghnstigen 
Einfluss auf den gesaramten Krankheitsverlauf, indem der Zustand der 
Kinder dadurch successive schwerer wurde. 

Die meisten und hauptsachlichsten Merkmale unseres Krankheits- 
bildes waren also hochgradige Reizzustande, wie Zittem, Muskel- 
unruhe, Unsicherheit der Bewegungen, Nystagmus, epileptiforme An¬ 
falle etc., w&hrend Ausfallserscheinungen fehlten. Diese klinisehe That- 
sache kann es erklarlich machen, dass wir bei der mikroskopischen 
Untersuchung keine mit unserer Technik concret darstellbaren liisto- 
logischen Veranderungen gefunden haben, indem ja auch bei anderen 
Erkrankungen des Nervensysteras, die klinisch durch Reizsymptome 
charakterisirt sind, wie bei der schweren Epilepsie, bei der todtlichen 
Chorea u. a., bis jetzt kein erklarondes pathologisch-anatomisches 
Substrat gefunden werden konnte. Die kaum nennenswerthen Ver¬ 
anderungen in den Randzonen der weissen Substanz des Riickenmarks 
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dflrfen uns woh] nicht davon abhalten, unsere Falle zur Pseudosklerose 
zu zahlen, indem auch Strttmpell in einem seiner Falle eine leichte 
undeutliche Degeneration der Pyramidensei ten strange fand. — Wie der 
Obductionsbericht lehrt, war eine derbere Consistenz des Markes im 
Gehirn nicht nachweisbar, welche von Westphal und Strflmpell 
in je einer ihrer Untersuchungen gefunden wurden. 

Im Anschluss an diese sicheren Falle von Pseudosklerose mochte 
ich an dieser Stelle noch in Kttrze zweier Publicationen gedenken, 
alteren Datums die eine, und der jtingsten Zeit angehorend die andere, 
welche von Strttmpell angeftthrt werden. Im Jahre 1884 veroffent- 
lichte Langer 1 ) in der Wiener medicinischen Presse zwei Beobach- 
tungen unter dem Titel: „Zur Pathologic der Neurosen. Eine dem 
Bilde der cerebro-spinalen Degeneration ahnliche Erkrankung des cen- 
tralen Nervensystems ohne anatomischen Befund.“ 

I. 51 jahriger Mann, der seit 2 Jahren an Kopfschmerzen und Schwindel 
leidet. Spftter kam Schw&che nnd Zittern der Beine hinzu, sowie Seh- 
storungen. Eeine Lues. An falle von Schlingbeschwerden wie bei einem 
Ilydrophobischen. — Blick stier, rechtsseitige Ptosis, rechte Pupille enger 
als die linke und trkger reagirend. Nystagmus. Parese der rechten oberen 
Extremitat. Intentionszittern der Arme und Beine, miihsam schleppender 
Gang. Auch das rechte Bein ist paretisch. Erhohung der Reflexe am 
rechten Bein. Schwanken beim Stehen und bei Augenschluss. Neigung 
nach riickwftrts zu fallen. Grosse psychische Reizbarkeit. Tod nach einem 
convulsiven Anfalle. — Nicht die geringste Veranderung am Gehirn und 
Riickenmark. Farbung der Schnitte wurde nicht vorgenommen. 

II. 39jahrige Frau. Seit Jahren Schwindel, Kopfschmerzen, Schwache 
und Zittern der Beine, Krampfe. Scandirende Sprache. Zuckungen und 
uncoordinirte Bewegungen der oberen Extremitaten. Muskelzuckungen bei 
Versuchen das Bein zu heben. — Bei der Section wurde auch in diesem 
Falle keine Sklerosirung oder sonstige Veranderung des Centralnerven- 
systems gefunden. Histologische Befunde fehlen. 

Dies sind allerdings zwei Falle, die theilweise Symptome der 
Pseudosklerose zeigen, die aber zum Theil sehr auffallende Lah- 
mungserscheinungen aufweisen und deren histologischer Befund 
in Anbetracht der unvollkommenen Untersuchung und der wenig aus- 
gebildeten Technik nicht als ganz unzweideutig aufgefasst werden kann, 
so dass man sie nicht ohne Bedenken zur Gruppe der Pseudosklerose 
zahlen darf. 

Noch weniger darf wohl die Beobachtung Spiller's 2 ) auf die 
Zugehorigkeit zu dieser Gruppe von Erkrankungen des Nervensystems 

1) Langer, Wiener medic. Presse 1884. 

2) Spiller, „A Form of disease resembling the Pseudosklerosis of West¬ 
phal and StrUmpell.“ Brain 1898. 
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Anspruoh machen. Klinisch finden wir darin neben Symptomen der 
Westphal’schen Neurose, wie Intentionszittern, scandirende Sprache 
etc., als die hervorstechendsten Merkmale Schwache und schliesslich 
Lahmung der Extremitaten, Sehnervenatrophie, Muskelschwund und 
constanten Urinabgang, also alles Ausfallssymptome, zu deren Er- 
klarung wir eine pathologisch-anatomische Veranderung des Central- 
nervensystems erwarten. Und in der That fand Spiller eine sym- 
metrische Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahnen yon 
der Medulla oblongata bis in die Lumbalregion, so wie eine leichte Ver¬ 
anderung der Pyramidenvorderstrange. — Das Gehim konnte gar nicht 
untersucht werden. 

Im Hinblick auf Anamnese und Status braucht es in unseren Fallen 
wohl keine langere differentialdiagnostische Auseinandersetzung, um 
sie von der familiaren Form der Epilepsie auszuschliessen, woran 
man wegen der stark in die Augen springenden epileptiformen An- 
falle denken konnte. 

Das Leiden der vier Geschwister einfach auf psychogene Momente, 
die Hysteric, zurtickzufhhren, weil man keine erklarende histologische 
Veranderuug aufzufinden im Stande war, halt schwer, obschon man 
bei der klinischen Beobachtung des einen Kindes diese Neurose als 
wahrscheinlich annahm und von autoritativer Seite, wie von Pierre 
Marie 1 ), die Falle von Pseudosklerose zur Hysterie gezahlt werden. 
Mit Recht darf man dieser Hypothese die Ansicht StrttmpelPs ent- 
gegenhalten 2 ): „Es heisst den Begriff der Hysterie ganzlich verkennen, 
wenn man eine mit den schwersten, keineswegs psychogen entstehen- 
den Symptomen stetig progressiv verlaufende und mittelbar zum Tode 
ftihrende Krankheit bios deshalb, weil wir mit unseren jetzigen Hiilfs- 
mitteln kein anatomisches Substrat derselben nachweisen konnen, als 
Hysterie bezeichnen will." 

Noch soil in Klirze der Leptomeningitis chronica des Ge- 
hirns und Riickenmarks gedacht werden, die in unserem histologisch 
untersuchten Falle makroskopisch sowohl als mikroskopisch nach- 
weisbar war. Sie kann Krankheitsbilder schaffen, die der multiplen 
Sklerose und somit der Pseudosklerose auffallend ahnlich sind; fuhrt 
doch Pierre Marie das klinische Bild der Herdsklerose bei Kindern 
in vielen Fallen auf diesen Process zurtick. Auch von anderer Seite, 
wie von Carter Gray 3 ), wird ein Fall beschrieben, der klinisch als 


1) Pierre Marie, Traits de M&iecine. T. VI. Paris 1894. 

2) St rum pell, Deutsche Zeitschrift ffir Nervenbeilkunde. XII. S. 128. 

3) Landon Carter Gray, „A case of Leptomemigitis cerebri presenting, 
typical symptoms of diseminated sclerosis. Journal of nerv. and ment. dis. 1889. IV. 
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ein Paradigma der Sclerose en plaques betrachtet wurde, und der bei 
der Obduction nur eine chronische Entzttndung der weicben Hirn- 
haute zeigte. Die Beobachtung des englischen Autors war in Ktirze 
folgende: 

Ein luetisch afficirter Mann bot mehrere Jahre hindnrch das ausge- 
sprochene Bild der mnltiplen Sklerose and wurde deshalb ofters als typischer 
Fall dieser Erkrankung klinisch vorgestellt. Unter anderen war bei ihm 
vorhanden das charakteristische Intentionszittern, Nystagmus, scandirende 
Sprache, Steigerung der Reflexe bei normaler Sensibilit&t und Psyche. In 
den letzten Jahren traten mehrmals apoplectiforme Anfaile auf mit starken 
Congestionszust&nden, Erbrechen, Fieber und intermittirenden Convulsionen 
und fiir einige Tage zuriickbleibende Muskelschwache (nicht Parese) und 
Articulationsstorung. Dann entwickelte sich allmaklich eine fortschreitende 
Demenz ohne Wahnvorstellungen und Hallucinationen, und ohne dass deut- 
liche Lahmungserscheinungen und Pupillensymptome eingetreten waren, er- 
folgte der Tod. — Die Section ergab nicht einen einzigen sklerotischen 
Herd; dagegen bestand eine chronische Leptomeningitis der ganzen Con- 
vexitat, wahrend die Basis frei geblieben war. Das Riickenmark war vollig 
normal. — Verfasser citirt einen ahnlichen Fall, den Konig in der Berliner 
psychiatrischen Gesellschaft 1887 mitgetheilt. 

Obschon die angeffchrte Beobachtung mit dem von uns beschrie- 
benen Symptomencomplexe sowohl in klinischer Beziehung als nach 
dem pathologisch-anatomischen Befunde eine nicht zu verkennende 
Analogie zeigt, mochten wir unsere Falle trotzdem mit Rticksicht auf 
die oben angebrachte Motivirung zur Westphal-Strumpell'schen 
Neurose zahlen. 

Die wichtigsten Ergebnisse unserer Arbeit lassen sich in kurzem 
RGckblick in folgender Form zusammenfassen: 

1. Im Verlaufe der typischen Falle von Friedreich’scher Krank- 
heit kommen neben den klassischen Symptomen auch Sensibilitats- 
storungen, Atrophie und Pseudohypertrophie der Muscu- 
latur vor. 

2. Der von Pierre Marie als Heredo-ataxie cerebelleuse 
aufgestellte Typus, das spastische Gegensttlck zur Friedreich^chen 
Krankheit, wird sowohl wegen des klinischen Bildes als wegen des 
pathologisch-anatomischen Befundes am besten mit der letzteren zu- 
sammen zu einer nosologischen Einheit, der hereditSren Ataxie, ge- 
rechnet 

3. Die Westphal-Striimpell’sche Neurose, die vorlaufig noch 
als Pseudosklerose zu bezeichnen ist und hauptsachlich durch mo- 
torische Reizerscheinungen charakterisirt wird, kann hereditar 
familiar auftreten. 
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XX. Batjmun, Ueber familiure Erkrankungen etc. 


Am Schlusse meiner Arbeit moge es mir gestattet sein, meinem 
hochyerehrten Chef und Lehrer, Herrn Prof. F. Muller, sowohl ffir 
die Ueberlassung der Falle als gauz besonders flir seine freundlichen 
Rathschlage aufsYerbindlichste zu danken. Auch Herrn Prof. Hagen- 
bach-Burckhardt und Herrn Prof. Kaufmann sei f&r die Ueber- 
mittelung des klinischen und pathologisch-anatomischen Materials er- 
gebenst gedanki 
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1. 

Vorlesungen liber die pathologische Anatomie des Edckenmarkes. 
Unter Mitwirkang von Dr. Sacki, Nervenarzt in Miinchen, heraus- 
gegeben von Dr. Hans Schmaus, a. o. Prof, and erster Assistent 
am pathologischen Institut in Mdnchen. Mit 178 Abbildungen. 
Wiesbaden, Verlag von J. F. Bergmann 1901. 589 Seiten. 

Bei der Besprechnng des in der Ueberschrift erw&hnten Werkes von 
Schmaus und Sacki darf der Berichterstatter vielleicht gestehen, dass 
er in den 80 er Jahren damit umging, im Anschlnsse an seine vieljahrigen 
Vorlesungen iiber die pathologische Anatomie des Nervensystems, die er in 
Heidelberg hielt, ebenfalls eine pathologische Anatomie dieses Organs zu 
schreiben. Es war kein Geringerer als Weigert, der ihn nicht dazn 
kommen liess, und zwar dadurch, dass er immer wieder mit neuen Unter- 
snchungsmethoden hervortrat, die erst wieder allseitig angewandt werden 
mussten, urn nicht ein solches Werk gleich bei seinem Erscheinen veraltet 
erscheinen zu lassen. Jetzt ist in Bezug auf die Methodik der anato- 
mischen Untersuchungen eine gewisse Ruhepause einzutreten, wenn auch 
neue Axencylindernntersuchungsmethoden in Sicht sind, deren wir bekannt- 
lich arg benothigen. Diese glftckliche Ruhepause haben die Verfasser 
mit Recht benutzt, urn sowohl vom Standpunkte des Anatomen als dem- 
jenigen des Klinikers aus ihre Vorlesungen herauszugeben. 

Von vornherein muss gesagt werden, dass beide Autoren ihre Auf- 
gabe in hervorragender Weise gelost haben. Das Buch liest sich so, als 
wenn ein einziger An tor, der sowohl das klinische, als das pathologische 
Material beherrscht, der Verfasser ware. Es stellt ein einheitliches Ge- 
webe dar, ohne irgend eine sichtbare Naht zwischen semen verschiedenen 
Theilen. Klar und fliissig ist der Stil. Vor Allem aber fftllt die ungemein 
besonnene, sorgfaitig und ruhig abwagende Art auf, mit welcher die vielen 
Btrittigen Fragen besprochen und beurtheilt werden, an denen es auf dem 
vorliegenden Gebiete wahrlich nicht mangelt. Jede Einseitigkeit ist ver- 
mieden; vergeblich wird man nach wissenschaftlichen Romanen suchen; 
nirgends wird man durch diktatorische Befehle eingeschiichtert. 

Eine Ftille ausgezeichneter, vielfach farbiger Bilder erleichtert das 
Verst&ndniss. 

Naturgemass beginnt das Werk mit einer Darstellung des gegen- 
whrtigen Standee unserer anatomischen Kenntnisse des Riickenmarkes, wo- 
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bei besonders die Lehre von den „Neuren“ and von dem feineren Baa der 
Ganglienzellen berucksichtigt werden. An diese Ausfuhrungen anknapfend wird 
dann eine ausfuhrliche and klare Darstellung der Lehre von den verschiedenen 
Arten der secundaren Degenerationen gegeben. Natiirlich konnten die 
nensten Angriffe Bethe’s anf die Nearonenlehre noch keine Beriicksichtigung 
linden; indessen ist ja bisher sowohl die pathologische Anatomie als die 
Elinik der Nervenkrankheiten von diesen Discnssionen unabhangig. Sehr 
sympathise!! hat den Referenten der oftere Hinweis daranf beriihrt, dass 
es einseitig ist, alle systematisch erscheinenden chronischen Degenerationen 
der Nervenfasern von Erkrankangen der Ganglienzellen abzuleiten, aach 
wenn diese selbst nach langer Dauer derartiger Ver&ndernngen keine 
analogen Veranderungen zeigen. Mit demselben Rechte kann man eine 
ganze Reihe von chronischen schweren Haat- oder Gelenkerkrankangen 
von solchen functionellen Storangen gewisser Ganglienzellen ableiten. So 
lange wir nichts Genaueres von den trophischen Beziehnngen der Ganglien¬ 
zellen and anderer Gebilde zu den einzelnen Abschnitten der Nervenfasern 
wissen als jetzt, so lange wir nicht einmal dariiber etwas wissen, ob die 
ganzen langen Nervenfasern chemisch identiscb gebant sind etc., so lange 
wird man aach anerkennen mnssen, dass irgendwelcbe Gifte znerst direct 
peripher angreifen kbnnen. 

Nach der Darstellang der allgemeinen pathologischen Anatomie wird 
dann sogleich die Anatomie der Tabes dorsalis abgehandelt, und zwar, 
wie es sicli fur das Verstandniss gebiihrt, an ter Beriicksichtigang der 
Aetiologie und der klinischen Erscheinungen. Die Verfasser erortem 
ausfiihrlich alle Theorien and alle Thatsachen, welche bisher in Bezng 
anf die pathologische Anatomie and die Pathogenese der Tabes zu Tage 
gefordert worden sind, und gelangen zu dem Ergebniss, dass keine 
Hypothese, welche den prim&ren Einwirkungsort der Tabes ausserhalb des 
Riickenmarkes sucht, etwa in den Meningen, den bintern Wurzeln, den 
Spinalganglien oder in den peripheren Nerven, bisher eine allgemeine An- 
erkennung gefunden hat. Sie halten es fur wahrscheinlicb, dass eine Gift- 
einwirkung vorhanden ist, welche direct eine Entartung der intrameduliaren 
Fasern selbst erzeugt, eine Wirkung, die durch Hiilfsursachen unterstiitzt 
werden kann. In der bekannten Edinger’schen Hypothese, die einer 
Menge Hiilfshypothesen ad hoc bedarf, konnen sie ebensowenig wie der 
Referent den Schliissel fur das Verstandniss der so eigenthiimlichen electiven 
Localisirang der Tabesverfinderungen finden. 

Bei der Besprechung der Degenerationen im motorischen 
System konnte durch die Voranstellung der sogenannten Duchenne- 
Aran’schen Erkrankung, d. h. des spinalen motorischen Kernschwundes der 
Eindruck erweekt werden, als ob diese Form der Erkrankung etwas 
Haufigeres sei, was doch in Wahrheit nicht der Fall ist. Auch ist es 
wohl nicht als allgemein anerkannt zu betrachten, wie die Verfasser 
meinen, dass jeder pathologisch-anatomische Unterschied in der Beschaffen- 
heit der Muskelfasern bei den verschiedenen Arten von Muskelatrophie und 
Muskeldystrophie wegfalle, weil bei alien Formen derselben sich hyper- 
trophische Fasern finden. Der Referent wenigstens ist nicht dieser Meinung; 
er halt nach wie vor an gewissen Unterschieden besonders zwischen der 
Dystrophie der Muskeln einerseits und Atrophien aus spinaler and neuri- 
tischer Ursache andererseits fest, da es doch nicht bios auf das Auftreten 
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yereinzelter hypertrophischer Fasern, sondern auch auf die Zahl derselben 
and auf die Zeit ibres Auftretens ankommt. 

Bei der in den folgenden Kapiteln iiber Circulationsstbrungen 
nnd iiber acute Myelitis stattfindenden Besprechung der Ver&nderungen 
bei an&miscben and kachektiscben Zust&nden konnte vielleicht nocb 
genauer auf die Localisation derselben und anf die Controversen einge- 
gangen werden, welche sich an die Beurtbeilung dieser Vorgange ange- 
schlossen haben. Im Uebrigen ist aber die Darstellung der acuten Myelitis 
bei der grossen Schwierigkeit gerade dieses Kapitels als eine sebr geinngene 
zu bezeichnen, da jede Einseitigkeit des Urtheils vermieden und mit 
Erfolg versucht ist, sowohl dem Standpunkte des Klinikers als den ver- 
schiedenen Anscbauungen der patbologischen Anatomcn iiber den Begriff 
der Entzundung in objectiver Weise gerecht zu werden. Es werden paren- 
cbymatbs-degenerirende Formen, infiltrirende Entziindung, entziindliche Er- 
weichnng und eitrige Myelitis unterscbieden und sodann die einzelnen 
Verftnderungen auch nach ihrer Localisation abgehandelt. 

Bei der acuten Poliomyelitis werden die sich entgegenstehenden 
Anscbauungen fiber den Angriffsort der Erkrankung in kritiscber Weise 
gegeneinander abgewogen und dabei selbstverstftndlich das Hauptgewicht 
auf den Befund in frischen Fallen gelegt. Trotz der Verschiedenheit der 
einzelnen Befunde, bei denen manchmal die Ganglienzellen vorwiegend Ver- 
anderungen erkennen lassen, wird mit Recht an der Einheitlichkeit der 
Entstebung der Affection festgehalten. Nur Ad den sich die Beziehungen 
der Poliomyelitis zu einer begleitenden Meningitis und zur Meningitis iiber- 
haupt nicht erw&hnt. 

Vortrefflicb ist sodann die multiple Sklerose abgehandelt, die die 
Verfasser ebensowenig wie die meisten sonstigen Autoren als eine gewohn- 
liche chronische Myelitis auffassen, sondern in ihren Besonderheiten be- 
stehen und gel ten lassen. Ebenso ist die scbwierige Lehre von den com- 
binirten System- und Strangerkrankungen in klarer und besonnen 
abwftgender Art abgehandelt. Bei Gelegenheit der Besprechung der Strang¬ 
erkrankungen bei der progressiven Paralyse und ibren Beziehungen zu der 
Gehirnerkrankung konnte vielleicht noch auf den principiell wichtigen Be- 
fund von isolirter doppelseitiger Pyramidenbahnerkrankung im dorsalen 
Theile des Riickenmarkes hingewiesen werden. 

Besonders gelungen ist auch das Kapitel iiber die traumatischen 
Erkrankungen und iiber die Erschiitterung des Riickenmarkes, 
einem Gebiet, auf dem bekanntlich Schmaus besonders th&tig gewesen 
ist. Mit Recht wird angesichts des Ausfalles der Thierversucbe der alte 
Begriff der Commotion als einer feineren Stbrung gegeniiber grbberen 
Blutungen oder gar Zerreissungen aufrecht erhalten. Nacb der Anschauung 
des Referenten wiirde es auch diesem Begriffe durchaus nicht widersprechen, 
wenn auch wirklich in einem gegebenen Falle eine leicbteste Quetschung 
oder eine Zerrung des Riickenmarkes in Folge von Wirbeldruck oder von 
Ueberdehnung der Medulla spinalis zu Grunde l&ge. Denn schliesslich 
koramt es doch imraer auf leichteste mechaniscbe Ver&nderungen als die 
Quelle weiterer Folgezustftnde an. 

Bei der sich anscbliessenden Besprechung der „Comp ressionsmy eli tis“ 
wird das Hauptgewicht in Uebereinstimmung mit alien neueren Auffassungen 
auf den mechanischen Einfluss der Storung in Folge des Pruckes ge- 
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legt und besonders auf die Entstehnng der dabei sich ausbildenden Oedeme 
hingewiesen, ohne indessen ein zugleich einwirkendes irritatives Moment 
besonders bei der Tnbercnlose abznlehnen. Es h&tte wohl anch noch die 
directe Einwirknng des Drnekes auf die Function des Edckenmarkes selbst 
mit beriicksichtigt werden miissen, eine Einwirknng, wie wir sie besonders 
von den peripheren Nerven her kennen. Sicherlich ware somit der von 
den Verfassern gew&hlte Name der Drucklkhmung oder der ^Compressions- 
degeneration 14 im Allgemeinen der berechtigte. 

Die Darstellung der Spina bifida ist etwas kurz gerathen, w&hrend 
bei der Besprechung der Syringomyelic alle einschl&gigen Fragen von 
den Autoren mit ihrer gewohnten kritiscben Besonnenheit, Klarheit und 
Ausfiihrlichkeit bebandelt werden. 

Es kann somit Alles in Allem das vorliegende Werk so wohl dem 
wissenschaftlich denkenden Arzt als dem pathologischen Anatomen auf das 
allerw&rmste als ein treuer und klarer Spiegel unseres gegenw&rtigen 
Wissens auf dem in Frage stehenden Gebiete empfohlen werden. 

Schultze (Bonn). 


2 . 

Die Behandlung der tabischen Ataxie mit Hiilfe der Uebung. 

Compensatorische Uebungstherapie, ihre Grundlagen und Technik. 

Von Dr. H. S. Frenkel in Heiden. Leipzig, F. C. W. Vogel. 1900. 

287 Seiten. 

Durch die Einfuhrung der compensatorischen Uebungstherapie hat sich 
H. S. Frenkel ein allgemein anerkanntes Verdienst urn die Behandlung 
der Tabes erworben. Zwar diirfen die Erfolge dieser Methode nicht uber- 
schatzt werden, da es sich auch im giinstigsten Falle nur am die Besserung 
eines Symptomes, der Ataxie, handelt und da mit dem Fortschreiteu des 
degenerativen Faserschwundes natiirlich auch die gewonnenen Uebungs- 
resultate wieder verloren gehen. Immerhin kann bei vielen Kranken zeit- 
weise eine recht erbebliche Besserung ihres Zustandes erreicht werden und 
dies ist bei einer so langwierigen Krankheit, wie die Tabes, jedenfalls 
schon erfreulicb. Dass die Erfolge der Uebungstherapie urn so grosser 
sind, je sorgfaitiger die Uebungen ausgefiihrt werden und je mehr sie sich 
den besonderen Verh&ltnissen des einzeluen Falls anpassen, liegt auf der 
Hand. Es war deshalb ein dankenswerthes Unternehmen, dass der Er- 
finder der Methode selbst, dem in dieser Hinsicht die reichste Erfahrung 
zu Gebote steht, es unternommen hat, eine ausfuhrliche Anleitung zur 
symptomatischen Uebungs-Behandlung der Ataxie in alien ihren ver- 
schiedenen klinischen Formen zu geben. Das genaue Studium des Frenkel- 
schen Buchs ist uneriasslich fiir alle Aerzte, welche diese therapeutische 
Methode bei ihren Tabes-Kranken anwenden wollen. Die Vorschriften sind 
sehr genau und gehen auf alle Einzelheiten ein; ihr Verst&ndniss wird 
durch zahlreiche Abbildungen erl&utert. 

Einen erhbhten wissenschaftlichen Werth hat das Frenkel'scbe Buch 
dadurch erhalten, dass der Verfasser auch die wissenscbaftlicbe Grundlage 
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seiner Behandlungsmetbode, namlich die Theorie von dem Zustandekommen 
der tabisehen Ataxie ausfdhrlich erortert. In einem Hanptpnnkt herrscht 
wohl jetzt allgemeine Uebereinstimmung nnter den Forschern: die tabiscke 
Ataxie entsteht durch den Ansfall centripetaler Erregnngen. Un- 
sicherer ist schon die Beantwortung der Frage, ob die znr Coordination 
jeder Bewegnng nothwendigen centripetalen Erregnngen dnrchweg identisch 
sind mit den znm Bewnsstsein gelangenden „sensiblen Erregongen u . Be- 
kanntlich ist viel dariiber gestritten worden, ob Ataxie nnd Sensibilitats- 
storungen stets mit einander verbunden auftreten. Zahlreiche in dieser 
Hinsicht friiher mitgetheilte Beobachtnngen sind znr Entscheidung dieser 
Frage werthlos, weil die Untersuchung der Sensibilitat nicht mit der 
nothigen Genanigkeit angestellt wnrde. Dass die Sensibility der Haut 
fur die Theorie der Ataxie nicht verwerthet werden kann, wird auch von 
Frenkel besonders betont. Anders steht es aber mit der Sensibility 
der tieferen Theile, insbesondere mit der Empfindnng fur passive Be- 
wegungen in den Gelenken. Frenkel formnlirt seine Erfahrungen in 
folgendem Satz: „Bei jedem Tabiker, bei welchem die Ataxie entweder 
ohne Weiteres sichtbar ist Oder doch nnter gewissen Umst&nden sichtbar 
gemacht werden kann, konnten Stbrungen in der Empfindung der passiven 
Bewegnngen der Glieder nachgewiesen werden/ 4 Ich selbst muss jetzt die 
Richtigkeit dieses wohl zuerst von Goldscheider hervorgehobenen Satzes, 
den ich friiher bezweifelte, zugeben. Der Hauptgrund, wamm friiher die 
Storungen des Lagegefuhls oft iibersehen wnrden, scheint mir weniger in 
der Art der Untersnchnng als in der nngenhgenden Zahl der nntersnchten 
Gelenke zu liegen. Bei der Art des tabisehen Processes ist es vollkommen 
verst&ndlich, dass anch die Sensibilitatsstorungen der Gelenke oft zun&chst 
nnr an einzelnen Stellen anftreten. Die Hanptsache ist die genane Unter¬ 
snchnng aller d is tale n Gelenke (Handgelenk, Fingergelenke, Fnssgelenk, 
Zehengelenke), welche oft die dentlichsten Stornngen zeigen, wahrend die 
Sensibility in den grossen proximalen Gelenken noch ganz ungestort zn 
sein scheint. 

Mit dem Nachweise des gleichzeitigen Vorkommens der Ataxie nnd 
der Gelenkhyp&sthesie ist aber die Frage nach dem Znstandekommen der 
Ataxie noch lange nicht vollst&ndig erledigt. Denn es konnten ja beide 
Erscheinnngen einfach zeitlich zusaramentreffen, ohne cansal mit einander 
zusammenzuhangen. Ferner bedarf selbst im Falle der Anerkennung 
dieses Znsammenhanges die Art desselben nnd die Frage nach dem Orte 
im Centralnervensystem, wo die Regelung der motorischen Innervationen 
dnrch die centripetalen Erregnngen stattfindet, einer n&heren Erorterung. 
Und endlich entsteht die Frage, ob die fur das Zustandekommen der 
tabisehen Ataxie gefnndene Erklftrnng auch fur alle iibrigen mit Ataxie 
einhergehenden Krankheiten giiltig ist. Fur die Bewegungsstorung der 
heredit&ren Ataxie glaube ich dies freilich annehmen zu diirfen, obwohl 
gerade der Entdecker dieser Krankheit, Friedreich, aus seinen Beob¬ 
achtnngen die zwingendsten Griinde znr Bekampfung des centripetalen 
Ursprunges der Ataxie entnehmen zu konnen glaubte. Allein bei der Ataxie 
der nmltiplen Sklerose ist die Sache schon zweifelhafter nnd anch die 
cerebellaren und gewisse cerebrale Ataxien bediirfen in dieser Hinsicht 
einer erneuten sorgfaltigen Untersnchnng. 

Auf alle diese, das Wesen der Ataxie tiefer beriihrenden Fragen geht 

t Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. 13d. 22 
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Frenkel in seinem Buclie nicht ein oder streift sie nnr fliichtig. Nur eiu 
Punkt, der hier ancli in Frage kommt, wird noch ausfuhrlich behandelt, 
die tabische Hypotonie der Muskeln. Frenkel bat dieses Symptom 
eingebend studirt and bringt manche interessante Einzelbeiten iiber dasselbe. 
Fur das Entstehen der Ataxie bat die Hypotonie nacb Frenkel keine 
Bedeutnng. Denn ein gewisser Grad von Hypotonie kommt sicher ohne 
jede Spur Ataxie vor. Zweifellos stellt sicb aber die Ataxie in den mit 
starker Hypotonie verbundenen Fallen klinisch anders dar, als dort, wo sie 
ohne jede Hypotonie vorhanden ist. 

Alles in Allem konnen wir das in vieler Hinsicht lehrreiche and an- 
regende Bach Frenkel’s nicht nur alien mit der Behandlang von Tabes- 
kranken betrauten Praktikern, sondern aach alien denen empfehlen, die sicb 
mit dem so bbcbst interessanten and wicbtigen, aber nocb immer nicht 
vollig aufgeklfcrten Problem der normalen Be wegungs-Coordination and ihrer 
krankhaften Stbrung, der Ataxie, eingehender besch&ftigen wollen. 

A. Striimpell. 


3. 

Handbucb der praktischen Medicin, unter Redaction von W. Ebstein 
and J. Schwalbe herausgegeben von W. Ebstein. Bd. IV: Krank- 
heiten des Nervensystems. 1016 Seiten. Bd. V. 1: Psychiatric. 

Der vierteBand des umfassenden, jetzt vollendet vorliegenden Ebstein- 
schen Handbuchs der praktischen Medicin enth&lt die Darstellung der 
Krankheiten des Nervensystems und verdient daher auch an dieser 
Stelle eine kurze Erwkhnung. Schon die hervorragenden Namen der Ver- 
fasser dieses Bandes verbiirgen eine kundige und dabei selbst&ndige wissen- 
schaftliche Leistung. Die organischen Krankheiten des Gehirns und des 
verl&ngerten Markes sind von Th. Ziehen, die Krankheiten des Riicken- 
marks von H. Obersteiner und E. Redlich, die Krankheiten der 
peripherischen Nerven von A. Eulenburg and die allgemeinen Nearosen 
von F. Jolly bearbeitet. Die Darstellung nimmt in Bezug auf Ausfiihr- 
lichkeit etwa die Mitte ein zwischen den kiirzeren Lehrbiichern der Neuro- 
pathologie and den aasfuhrlichen monographischen Darstellungen. Bei der 
Fdlle des Stoffes musste Manches noch immer recht kurz behandelt werden 
and die Durchsicht des vorliegenden Baches hat dem Referent von Neuern 
den Mangel nahe gelegt, dass wir z. Z. kein wirklich umfassendes, ein- 
heitlich bearbeitetes Handbuch der Nervenkrankheiten in deutscher Sprache 
besitzen, das den gesammten gegenw&rtigen Besitz der Wissenschaft dar- 
stellt and auch die nothigen Literatur-Nachweise in geniigender Vollst&ndig- 
keit enthait. „Literatur-Verzeichnisse“ sind auch den einzelnen Abschnitten 
des vorliegenden Buches angefugt. Sie enthalten aber nur eine kleine 
Auswahl des Vorhandenen und diese manchmal etwas willkiirlich and aach 
in Bezug aaf Wichtiges etwas liickenhaft zusammengestellt. 

Im Uebrigen kann man alien Theilen des Baches voiles Lob spendenl 
Die anatomischen und physiologischen Einleituugen zu den einzelnen Abl 
schnitten entsprechen durchaus dem praktischen Bediirfnisse. AllenthalbeJ 
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beraht die Darstellung vollst&ndig auf dem nenesten Standpunkt unserer 
Kenntnisse, so dass das Stadinm des Baches dem Arzte einen vortrefflichen 
Ueberblick iiber nnser gegenw&rtiges Wissen von den Nervenkrankheiten 
geben kann. Anf Einzelbeiten kann bei dem Umfange des bebandelten 
Stoffes nicht eingegangen werden. Die selbst&ndigen wissenschaften An- 
scbaunngen und Erfahrnngen der Verfasser kommen an vielen Stellen zum 
Ausdruck, wodurch das Werk an wissenschaftlichem Werth natiirlich nur 
gewonnen bat. 

Der fiinfte Band des Ebstein’schen Handbuchs entbait auf den 
ersten 258 Seiten einen sehr iibersichtlicben und lehrreichen Abriss der 
Psychiatric aus der berufenen Feder E. Menders. 

Striimpell. 


Bemerknng 

von 

Dr. L. Bruns (Hannover). 

Wie ich soeben bemerke, habe ich in meiner Arbeit „Ueber spinale 
progressive und familiale Muskelatrophie im Kindesalter“ in Band XIX, 
Heft 5 und 6 dieser Zeitscbrift die 3. Arbeit Hoffmann’s iiber diese 
Krankbeit in Band XVIII derselben Zeitschrift nicht citirt. Trotzdem habe 
ich sie nicht iibersehen. Die Auslassung erkl&rt sich dadurch, dass 
meine Arbeit, die ich als Vortrag mit Demonstrationen auf dem Pariser 
Congress 1900 zuerst publicirte, schon im September vorigen Jahres, also 
vor Hoffmann’s Publication, der verehrlichen Redaction zugesandt wurde, 
aber erst ein Jahr sp&ter, iibrigens mit meiner vollkommenen Zustimmung, 
gedruckt wurde. Als ich daDn Ende vorigen Jahres den als Jubil&ums- 
band fur Erb erschienenen 18. Band dieser Zeitschrift mit Hoffmann’s 
3. Arbeit in die H&nde bekam, hatte ich die Absicht, auf diese Arbeit in 
einer Anmerkung bei der Correctur meiner Arbeit hinzuweisen.. Dies habe 
ich dann bei der, wenn ich nicht irre, Ende Mai d. J. vorgenommenen 
Correctur vergessen. Uebrigens, glaube ich, wird mein Vergessen fur 
sp&tere Autoren kaum ins Gewicht fallen, da Hoffmann’s 3. und meine 
Arbeit in derselben Zeitschrift und kurz hinter einander erschienen sind. 

Bei dieser Gelegenheit mochte ich noch auf zwei Druckfehler in meiner 
Arbeit hinweisen. 

Auf Seite 410, Zeile 16 von oben muss es statt Tibialis anticus 
„Tibialis posticus" heissen. 

In Zeile 6 von unten derselben Seite statt Stoss nach hinten „Stoss 
von hinten". 


22 * 
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Zur Poliomyelitis anterior (chronica n. acnta) der 
Erwachsenen. 

Von 

Dr. Grunow, 

Assistent an der medicinlBehen Klinik zu Kiel. 

Die subacute und chronische Poliomyelitis der Erwachsenen bil- 
den bei der Seltenheit ihres Vorkommens noch immer den Gegenstand 
lebhafter wissenschaftlicher Erorterung. 

Ohne im Voraus im Einzelnen auf die in dieses Gebiet gehoren- 
den publicirten Falle einzugeben, will ich nur kurz erwahnen, dass als 
anerkannt sicbere Falle einer Poliomyelitis anterior chronica die von 
Nonne 1 ) und von Oppenheim 2 ) publicirten gel ten. 

Es bot sich mir nun die Gelegenheit, in der medicinischen Klinik 
zu Kiel einen Fall zu beobachten, der als Poliomyelitis anterior chro¬ 
nica ausgesprochen wurde. Die sichere Bestatigung dieser Diagnose 
durch die anatomische Untersuchung des Ruckenmarks veranlasst mich, 
den Fall zur Publication zu bringen. 

Es handelte sich um einen 56 Jahre alten Handelsmann Christian Frenzel 
aus Berlin. Derselbe erschien am 28. X. 99 in der poliklinischen Sprech- 
sttmde der medicinischen Klinik nnd klagte fiber Gehstfirungen. Er gab an. 
frtiher gesund gewesen zu sein. Lues, Potus negirt. Mit Blei nicht ge- 
arbeitet. Vor 5 Monaten babe er beim Gehen die erste Schwllche im rechten 
Fussgelenk verspfirt, die dann allmfihlich zugenommen habe. Scbmerzen habe 
er nirgends gebabt. Die Hfinde seien ganz krfiftig. 

Es zeigten sich bei dem Manne fibrillfire Zuckungen im rechten Arm 
und in der Beinmusculatur. Die Beinmusculatur war schlaff, die robe Kraft 
sebr schwach. Rechts war eine deutliche Peroneus-Parese nachweisbar. Der 
rechte Unterschenkel erschien auch etwas dfinner wie der linke und mass 
im Maximalumfang 37 cm zu 39 cm links. 

Die rohe Kraft der Arm- und Handmuskeln war ganz gut; Atropbien 
an denselben nicht nachweisbar. 

SensibilitUtsstfirungen waren nicht vorhanden. 

Es wurde dem Mann die Aufnahme in die Klinik angerathen, die aber 
erst am 9. 1.1900 erfolgte. 

_ $ 

1; Deutsche Zeitschrift ffir Kervenbeilkunde. 1891. 1. Bd. S. 130. 

2) WestphaFs Archiv. Bd. XIX. Heft 2. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 23 
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Er gab jetzt an, dass er seit etwa 6 Wochen nicht mebr geben konne 
nnd dass er seit einiger Zeit auch eine gewisse Schwache in den Armen and 
H&nden bemerkt babe. Seit 2 Wochen seien auch noch Schmerzen in den 
Schulterblattern nnd im Kreuz aufgetreten. 

Die Untersuchung des Mannes ergab jetzt Folgendes: 

Mittlere Statur, bereits stark seniler Habitus, faltige Gesichtsziige. All- 
gemeine Adipositas mittleren Grades. Hauptklagen: Allgemeine Bewegungs- 
schwfiche respective Unfilhigkeit, Schmerzen in den Schulterblattern, der Ge- 
nickgegend. 

Organbefund: M&ssiger Tiefstand der unteren Lungengrenzen ohne 
Katarrh, kleiner, weicher, manchmal frequenter Puls, leise Herztone bei nor- 
malen Herz-Grenzen; Urin ohne Albumen. 

Nervenstatus: Frenzel liegt im Bett schlaff ausgestreckt, etwas in 
sich zusammengesunken, ohne merkbaren Muskeltonus. 

Gehen und Stehen ist absolut unmoglich. Aufrichten im Bett ist nur 
mit Hiilfe einer am Vorderende des Bettes befestigten Schlinge moglich. Da- 
bei besteht eine ziemlich allgemeine Muskelatrophie, die durch das bestehende 
reichhaltige Fettpolster etwas verdeckt wird, weniger den Blicken als dein 
palpirenden Finger durch die auffAllige Schlaffheit in der Tiefe wahrnehmbar. 

Im Einzelnen verhalten sich die Muskelgebiete folgendermassen: 

Flexion im Knie ist fast gar nicht moglich, links ein wenig, reclits nnr 
grade angedeutet. Eine Spannung des Quadriceps ist in geringem Grade 
noch ausfiihrbar, besonders in den liusseren Fasern desselben. 

Dorsalflexion des Fusses ist nur links und auch da nur unvollkommen 
ausfhhrbar; ebenso Plantarflexion. 

Bewegungsfahigkeit der oberen Extremitiiten ist nach alien Richtungen 
bin vorhanden. 

Doch ist auch bier die grobe motorische Kraft in alien Muskelgebieten 
herabgesetzt, besonders in der Musculatur der Hilnde. Dem entspricht auch 
eine etwas starker nachweisbare Atrophie in den Handmuskeln, links auch 
sehr deutlich im Unterarm bei etwa gleichmassiger Betheiligung der Flexoren 
und Extensoren des Unterarms mit Einschluss des Supinator longus. Am 
kraftigsten und voluminosesten ist noch der Musculus deltoideus. Ein Lo- 
calisationstypus liegt hier also nicht vor. 

Auch die Rumpfmusculatur, besonders in den unteren Abscbnitten, ist 
paretisch. Militarisches Graderichten, seitliche Rumpfbewegungen sind er- 
schwert. Auffailig schlaff ist die Lendenmusculatur. 

Die Bauchmuskeln werden gut gespannt, auch bei der Exspiration vor- 
wiegend in Anspruch genommen. Der Athmungstypus ist ein ausgesprochen 
diaphragmal-abdominaler. Die unteren Thoraxabschnitte werden inspira- 
torisch gar nicht ausgedehnt; es tritt auch beim Einlegen des Fingers in 
die Intercostalraume keine wahrnehmbare Spannung derselben ein. 

Die unteren Thoraxabschnitte erscheinen permanent eingezogen, was 
besonders auffailig bei dem vorgetriebenen fettreichen Abdomen ist. Auch 
die Musculi pectorales sind nur wenig actionsfahig; die Brust erscheint durch 
Atrophie derselben ganz flach. Auch die Configuration der Halsoberfl&clie 
ist in Folge massiger Volums- und Spannungsabnahme der Halsmuskeln etwas 
undeutlich. Der Sterno-cleido-mastoideus fiihlt sich ganz schlaff an. Die 
Gesichtsmusculatur scheint erhalten. Vielleicht agirt die linke Backenmus- 
culatur etwas weniger. 
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In der Musculatur treten haufig, besonders in der der Extremitaten, 
spontane fibrillare Zuckungen auf. 

Ausser Kriebeln in der rechten Grosszehe und geringfligigen Scbmerzen 
in der Riickenmusculatur bestehen keine subjectiv sensiblen Storungen. 

Nirgends besteht Druckempfindlichkeit von Nerven oder von Muskeln. 
Kein Decubitus. Objectiv ist an der Sensibilitat nichts Patbologiscbes con- 
statirbar. 

Die Patellarreflexe sind aufgehoben, aucb an den oberen Extremitaten 
sind keine Sebnenrefiexe auslosbar. 

Die Baucbdeckenreflexe sind lebhaft. 

Es besteht leichte mechanische Erregbarkeit der Muskeln, zuweilen trage 
Zuckungen. 

Blase in Ordnung, ebenso Mastdarm. 

Die elektrische Untersucbung von Nerven und Muskeln der unteren 
Extremitaten ergab partielle und totale Entartungsreaction. 

Im Einzelnen war das Ergebniss der Untersuchung folgendes: 


Rechts 

Faradisch Galvanisch | 

Applicationsstelle j 
der Reizelektrode | 

Links 

Faradisch | Galvanisch 


erloschen 

Nervus Cruralis 

4 ALA 


erloschen 

„ peroneus 

6MA 


erloschen 

„ tibialis 

4,5 MA 

70 mm Rollen- 

P2 

Muscul. quadriceps 

70 mm Rollen- P 2,3 

abstand 



abstand 


ASZ = KSZ 


ASZ = KSZ 

05 mm Rollen- 
abstand 

pg,5 ; 

I 

ASZ>KSZ 

„ biceps femoris 

70 mm Rollen-, P 5,8 

abstand 

ASZcKSZ 

45 mm Rollen - 
abstand 

p 3,5 

ASZ>KSZ j 

tibialis anticus 

50 mm Rollen-! P 3,7 

abstand 

ASZ = KSZ 

erloschen 

ER 3,0 

ASZ>KSZ 

„ peroneus 

50 mm Rollen- P 3,2 

abstand 

ASZ = KSZ 

erloschen 

ER 2,5 

ASZ>KSZ 

„ gastrocnemius 

1 

60 mm Rollen-1 ER 2,5 
abstand 

ASZ = KSZ 


MA = Milli-Ampere. 

P = Prompte Zuckung. 

ER — Entartungsreaction mit ausgesprochen trager Zuckung. 


Es zeigt sich demnach starkere Entartungsreaction auf der rechten Seite. 

Auch geht hieraus sehr deutlich der Mangel eines Localisationstypus 
hervor. Allerdings war anfangs wohl eine Peroneuslahmung auf der rechten 
Seite vorherrschend. Doch zeigt sich jetzt ein gleichmilssiges Befallensein 
von Nervus peroneus wie tibialis. 

Die Muskeln an den oberen Extremitaten zeigten keine sichere Ent¬ 
artungsreaction. 

23* 
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Das Ergebniss der faradischen Untersnchung war folgendes: 


Rechts j 

Application sstelle der 
Reizelektrode 

1 Links 

i 

75 

Musculi lumbricales 

70 

90 

Interossei 

87 

85 

Opponens pollicis 

75 

82 

Flexor pollicis brevis 
Abductor digit. 

83 

88 

minimi 

Flexor digit. 

84 

85 

minimi < 

80 


Die Diagnose wurde auf eine Poliomyelitis anterior gestellt. 
Differentialdiagnostisch kamen in Betracht eine multiple Neuritis und 
eine progressive spinale Muskelatrophie. Die erste Diagnose war 
deswegen naheliegend, weil fibrillare Zuckungen bestanden und 
Lahmungserscheinungen die atrophischen Zustande zu iiberwiegen 
schienen; es wurden letztere aber zum Theil durch das Fettpolster ver- 
deckt, so dass die Incongruenz zwischen Lahmung und Atrophie nur 
eine scheinbare war. 

Sie wurde deswegen ausgeschlossen, weil der Process sich ohne 
sensible Reizerscheinungen entwickelt hatte. Die Schmerzen im Rucken 
* traten viel spater auf und waren auch nur unbedeutend. Auch be¬ 
standen keine objectiv nacbweisbaren sensiblen Storungen. Die Ner- 
venstamme waren ganz unempfindlich. Auch waren keine toxischen 
Momente, wie sie die Aetiologie der Polineuritis aufweist, festzu- 
stellen. 

Ebenso nahe lag die Annahme einer spinalen progressiven Muskel¬ 
atrophie — in Anbetracht der fibrillaren Zuckungen und der Be- 
theiligung der Handmuskeln. Es hatte aber dann schon die seltene 
Form jener Muskelatrophie sein mtissen, bei der der Process aus- 
nahmsweise in den unteren Extremitaten einsetzt. Es sprach aber 
gegen diese Diagnose die grosse Ausbreitung des Processes, das Mit- 
ergriffensein der Intercostalmuskeln und die relativ schnelle Entwick- 
lung des Processes. 

Nach der Terminologie Nonne’s, der die einzelnen Formen der 
Poliomyelitis anterior chronica gruppirt hat, ist dieser Fall der diffusen, 
nicht gutartigen Form zuzurechnen und ahnelt in seinem klinischen 
Bilde den Fallen Darkschewitsch’s 1 ), Nonne’s und Oppenheims. 


1) Ref. im Neurol. Centralblatt. XI. Jahrgang. 
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Allerdings ist der Krankheitsverlauf bis zum Tode bier kdrzer ala 
in den erwahnten Fallen. 

Aber die Lahmung war ja auch in den oberen Extremitaten noch 
nicbt voll entwickelt, und das Leiden hatte einen ahnlichen schleppen- 
den Verlauf nehmen konnen, wenn Patient nicht durch die Pneumonic, 
der er mit seinen atrophischen Intercostalmuskeln nicbt gewachsen 
war, yorzeitig ad exitum gekommen ware. Das Fehlen der Bulbar- 
symptome, die sich meist spater nach der Atrophie der Rumpf- und Ex- 
tremitatenmuskeln einzustellen und den todtlicben Ausgang herbeizu- 
fuhren pflegen, erklart sich hieraus. 

Die Behandlung bestand anfangs in innerlicher Joddarreichung, 
zuletzt in Strychnin-Injectionen. Erstere war von keinem Erfolg, letztere 
nur von vorfibergehender Besserung begleitet. 

Pat. ging am 9. Marz ziemlich plotzlich an einer Katarrhal-Pneu- 
monie zu Grunde. 

DieObduction ergab zahlreiche pneumonische Infiltrate beider Unter- 
lappen, Emphysem and Oedem der Lungen, Hypertrophie and massige Fett- 
darchwucherung des Herzens, Induration und Hyperamie der Nieren, leichte 
Hyperamie der Leber. 

Makroskopisch waren am Riickenmark deutlicbe Veranderungen nicht 
sichtbar. 

Die Muskein waren schlaff, von stark gelblicher Farbung, besonders 
die Intercostalmuskeln und der Gastrocnemius. 

Es warden von folgenden Muskein Stiicke herausgeschnitten und in 
10 proc. Formalin gelegt: 


Intercostalmuskeln 

r. u. L 

Quadriceps 

r. u. 1. 

Wadenmuskein 

r. u. 1. 

Quadratus lumborum 

r. 

Deltoideus 

r. 


Intercostalmuskeln und Quadriceps warden auch frisch untersucht. Es 
zeigten die Intercostalmuskeln sehr starke Fettdurchwucherung; an einzelnen 
Stellen waren Theile von Muskelfasern vollkommen in Fettgewebe einge- 
bettet und abgeschnitten von der iibrigen Musculatur ; dagegen war die Quer- 
streifung im Allgemeinen gut erhalten; einzelne Fasem erschienen ver- 
schmalert. 

Die Untersuchung der gefarbten Schnittpraparate an den geharteten Ob- 
jecten ergab noch starkere Veranderungen, als es nach der frischen Unter¬ 
suchung schien. 

Musculus quadriceps: Neben normal breiten Fasern viele ver- 
schmaierte; hier sehr starke Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes und 
der Sarkolemmkerne; letztere in Form der charakteristischen Kemzeilen; 
die Querstreifung an den verschmalerten Fasern meist nicht mehr sichtbar. 

Musculus deltoideus dexter: Ziemlich stark fettig durchwachsen, 
aber im Allgemeinen geringe Muskelveranderungen; die meisten Fasern noch 
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schbn breit; Querstreifung leidlich gut; an einzelnen Stellen massige inter- 
stitielle Kernwucherung. 

Mnscnlus gastrocnemius sinister:SebrstarkeFettdurchwucherung. 
Sehr starke interstitielle und Sarkolemmkernvermehrung. Fasern von ver- 
schiedenster Dicke, von normal breiten bis zu ganz verkihnmerten; Quer¬ 
streifung an vielen Fasern total geschwunden. 

Quadratus lumborum dexter: Im Ganzen geringere Yerande- 
rungen; jedoch auch vielfach Kernwucherung. Die Fasern meist normal breit. 

Intercostalmuskeln: Sehr starke Fettdurchwachsung. Auch hier 
deutliche Zeichen degenerativer Atrophie. 

Zwischen normalen Fasern verschm&lerte, mit Bindegewebskern- und 
Sarkolemmkernwucherung; stellenweise Kernzeilen und undeutliche Quer¬ 
streifung. 

Das Riickenraark wurde in Alkohol geh&rtet; einzelne Stiicke in Celloidin 
eingebettet. 

Die Schnitte wurden mit Hamatoxylin-Eosin und Nissl’s Methylen- 
blau gef&rbt. 

Die Doppel&rbung ergab im oberen Halsmark leichte Entziindung 
an einzelnen Gef&ssen. 

Die Arteria fissurae spinalis anterior zeigt massige Kernvermehrung; 
auch zeigen einzelne Arterien in der grauen Substanz der Yorderhorner 
deutliche Entziindungserscheinungen. 

In den Pyramidenseitenstrangen einzelne Herdnekrosen. 

Die gleichen Verhaltnisse im mittleren und unteren Halsmark nacli- 
weisbar. 

Im oberen Brustmark werden die Gef&ssentziindungen deutlicher. Starke 
Kernvermehrung zeigt die Arteria fissurae spinalis anterior; stark ent- 
ziindet sind die Arterien in der Nahe des Centralkanals und in den Vorder- 
hornern. Auch die Gefasse in den Seiten- und Vorderstrangen zeigen ge- 
ringe Veranderungen; am wenigsten die der Hinterhorner. 

Die Gefasse in der grauen Substanz sind stark gefullt; urn dieselben 
in der Mitte der grauen Substanz und in den Vorderhornern Oedem. 

Im mittleren Brustmark treten vereinzelte Blutungen im Vorder- und 
Seitenhorn anf. 

Hier sind die Nekrosen in den Seitenstrangen starker und reichen weiter 
nach vom in das Seitenstrang-Grundbiindel hinein. Ausserdem finden sich 
hier auch einzelne Nekrose-Inseln in den Pyramidenvorderstrangbahnen. 

Im unteren Brustmark derselbe Befund. 

Hier ist eine Gef&ssentziindung in der gesammten grauen und weissen 
Substanz deutlich, auch in den Hinterstrangen, wenn auch dort weniger. 

Auch ein leichter Grad von Faserrarefication in den Hinterstrangen 
scheint vorhanden zu sein. 

Oberes Lendenmark: Sehr starke Hyperamie der grauen Substanz, 
vorwiegend der Yorderhorner. Daselbst zahlreiche erweiterte, strotzend ge- 
fUllte Capillaren. Gefassentzhndung und Nekrose wie oben; letztere auch 
im Vorderstrangrest. 

Mittleres und unteres Lendenmark ebenso: Starke Hyperamie und 
Entziindung der Gefasse, sowie Oedem der Gefassscheide. 

Die Farbung nach Nissl ergab Folgendes: 
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Im oberen Halsmark nur ganz leichte Veranderungen an den Ganglien- 
zellen der Vorderhomer. 

In der Halsanschwellong Veranderungen deutlicher. Einzelne Gang- 
lienzellen mit wenig deutlicher Kornung, einzelne im Stadium der triiben 
Schwellnng mit vollstandigem Verlust der Kornung; einzelne bereits deut- 
lich atrophisch, mit Verlust der Fortsatze. Kern gewohnlich noch sichtbar, 
znm Theil aber sich schlecht farbend. Am starksten befallen ist die me- 
diale Ganglienzellengrnppe. 

Oberes Brustmark: Veranderungen noch starker. Eine ganze An- 
zahl atrophischer Zellen. Seitenhornzellen relativ gut. 

Mittleres Brustmark: Im vordersten Theil des Vorderhorns am 
starksten vorgeschrittene Veranderungen; sehr viele atrophische Zellen. Gegend 
des Seitenhorns relativ gut. 

Unteres Brustmark: Nochst&rkere Veranderungen. SammtlicheGang- 
lienzellen der vorderen Gruppe atrophisch. 

Die Clarke’schen Saulen intact. 

Unteres Brustmark (42 cm unterhalb der Medulla): Zunehmende Ver¬ 
anderungen. Die Ganglienzellen der Vorderhomer fast ganz verschwunden, 
besonders auf einer Seite; auch Seitenhorner ziemlich leer. 

OberesL endenmark: Alle Uebergange von noch ganz gut erhaltenen, 
gut tingirbaren Ganglienzellen zu vollstandig atrophischen; viele ganz fehlend. 

Mittleres Lendenmark ebenso. 

Unteres Lendenmark: Starkste Veranderungen an der lateralen vor¬ 
deren und hinteren Zellgruppe; wahrend an der medialen Zellgruppe noch 
einzelne Ganglienzellen Kornung aufweisen, ist dieselbe an denen der la¬ 
teralen Gruppe nicht mehr constatirbar. Hier sind zwar noch einzelne 
grbssere Ganglienzellen vorhanden; doch zeigen diesel ben bereits ausge- 
sprochene Degeneration, triibe Schwellung, Randstellung des Kerns, Verlust 
der Fortsatze; am starksten verandert ist die laterale hintere Zellgruppe, 
auf einer Seite starker wie auf der anderen. 

Wegen der gleichzeitigen degenerativen Betheiligung der weissen Sub- 
stanz und auch zum Zweck des genaueren Studiums etwaiger pathologischer 
Veranderungen der vorderen Wurzeln wurde noch nachtraglich die Farbung 
nach Weigert vorgenomraen. Die Chromirung gelang, obwohl das Riicken- 
mark schon langere Zeit in Alkohol gelegen hatte, sehr gut. Die einzelnen 
Riickenmarkssegmente wurden zunachst 10 Tage im Brutofen bei 38° C. in 
Miiller’scher Fliissigkeit gehalten, dann 24 Stunden in 0,5 proc. Chrom- 
saure gelegt; die Celloidinschnitte wurden dann noch 8—10 Stunden lang 
abermals in 0,5 proc. Chromsaure bei Stubentemperatur gehalten. 

Die Farbung nach Weigert ergab folgenden Befund: 

Oberes Halsmark: Vordere Commissurenfasern deutiich. Das feine 
Fasemetz der Vorderhbrner gut ausgebildet. An den ausstrahlenden Wurzeln 
nichts Abnormes. In den vorderen extramedullaren Wurzeln hie und da 
etwas Faserschwund und Erweiterung der Gefhsse. 

Ueber die weisse Substanz der Vorder- und Seitenstrange, neben den 
schon bei der Hamatoxylin-Eosin-Farbung erwahnten Herdnekrosen im Seiten- 
strang, unregelm assig vertheilte Quellungszustande einzelner Fasern. 

Unteres Halsmark: Der mediale Theil des Vorderhorns armer an 
zarten Fasern wie der laterale. Zerstreuter, noch immer geringer Faser- 
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schwnnd der extramedullaren vorderen Wurzeln. In den Seitenstrangen 
viel gequollene Fasern. Das Sttitzgewebe daselbst etwas yerdickt. 

Oberes Brustmark: Die Spitze der Vorderhbrner erscheint medial 
wie lateral etwas arm an feinen Fasern, besonders an dem einen Horn, das 
auch schmaier ist. Die ausstrahlenden vorderen Wurzeln sind weniger deut- 
lich wie die der Hinterhorner. Degenerationen in Vorder- und Seitenstrangen. 
Die Glia der Seitenstrange verdickt, stark geschlangelt. 

Mittleres Brustmark: In den extramedullaren yorderen Wurzeln 
sehr stark erweiterte und gefbllte Gefasse; daselbst deutlicher zerstreuter 
Faserschwund. 

Clarke’sche Saulen und Hinterstrangswurzeln ganz intact, ebenso die 
Hinterstrange. Im Uebrigen derselbe Befund wie im oberen Brustmark. 

Unteres Brustmark: Im Wesentlichen derselbe Befund; vielleicht 
der Faserschwund in den vorderen Wurzeln etwas starker; einzelne Ge¬ 
fasse auch der extramedullaren Hinterstrange starker gefullt wie normal. 
Das eine Vorderhom wie auch im iibrigen Brustmark verschmalert. 

Oberes Lendenmark: Die beiden Vorderhtfrner gleichgross; auch 
das feine Fasernetz erscheint ganz deutlich; nur die ausstrahlenden vorderen 
Wurzeln immer weniger deutlich wie die der Hinterhorner. In den extra¬ 
medullaren vorderen Wurzeln starkerer Faserschwund. In Vorder- und 
Seitenstrangen viele gequollene Fasern; auch in den Hinterstrangen hie und 
da geringer Faserschwund (ubrigens angedeutet schon im unteren Brustmark). 

Mittleres und unteres Lendenmark: Auch hier das feine Faser¬ 
netz der Vorderhbrner ganz deutlich. An vorderen Wurzeln und weisser 
Sub8tanz die gleichen Veranderungen wie im oberen Lendenmark. 

Es wurde auch noch der Nervus ischiadicus der rechten Seite unter- 
sucht, der, wenn es sich um eine Neuritis gehandelt hatte, bei der voll- 
standigen Lahmung des rechten Beins sehr starke Degeneration hatte zeigen 
raiissen. Derselbe erwies sich jedoch vollkommen intact. 

Es wurde mithin die Diagnose einer Poliomyelitis anterior durch 
den anatomischen Befund gesichert. 

Es handelte sich um Degeneration der Vorderhornganglienzellen 
im ganzen Gebiet des Rhckenmarks neben Gefassentziindungen, be¬ 
sonders im Gebiet der Centralgefasse; die starksten Veranderungen 
vom mittleren Brustmark an abwarts. 

Die Degenerationsherde in der weissen Substanz andern die Dia¬ 
gnose nichi 

In den Fallen Oppenheim's, Nonne's, Dreschfeld’s, Darksche- 
witsch’s 1 ) sind gleichfalls Atrophien in der weissen Substanz gefunden 
worden, so dass Nonne glaubt als Regel fQr die chronische Form 
der Poliomyelitis solche Degenerationsherde in der weissen Substanz 
annehmen zu dtirfen — allerdings nur fQr diese diffuse und maligne 
Form der Poliomyelitis, da bei der circumscripten Form (FallEisen- 


1) Ref. im Neurol. Centralblatt. Jahrgaug 11. 
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lohr 1 ) und der zur Heilung neigenden Form (Fall Landouzy-De- 
jerine 2 )) die weisse Substanz intact bleibt. 

Eine gewisse Sonderstellung nimmt dieser Fall durch die Er- 
krankung der Gefasse ein. 

Herrn Professor Hochhaus sage ich ftir das freundliche Inter- 
esse, das er der Bearbeitung dieses Ealles entgegengebracht hat, ver- 
bindlichsten Dank. 

Ich schliesse hier die Beschreibung und Besprechung eines nur 
klinisch beobachteten Falles von Poliomyelitis anterior an, der durch 
acut aufgetretene Lahmungen charakterisirt ist und einen auf der 
Grenze des Knaben- zum Jiinglingsalter stehenden Patienten betrifft 

Der Fall bot vom praktischen Standpunkt deswegen besonderes 
Interesse, weil er Veranlassung zu der Auffassung eines durch einen 
Unfall hervorgerufenen Erkrankung und zur Erhebung eines Gut- 
achtens bot. 

Pat., vor seiner Erkrankung Landmann, bei der Aufnahme im Mai 1900 
16j&hrig, war im Jnli 1899 w&hrend eines abnorru heissen Tages auf einen 
Kirschbaum geklettert, um yon demselben Kirschen zu pfliicken. Mitten in 
dieser Besch&ftigung iiberfiel ihm pldtzlich ein starkes Schw&chegefiihl in 
den H&nden, an das sich kurzdauernde (etwa 5 Minuten lang) Scbmerzen 
durchschiessender Art in den Armen anschlossen. Daraufhin war er vom 
Baum heruntergeklettert und batte sich, um auszuruhen, unter den Baum 
gelegt, in der Meinung, die Schw&che wiirde bald vergehen; statt dessen 
aber nahm sie noch zu, und nacb einigen Stunden trat auch Schw&che in 
den Beinen hinzu; als die Dienstherrschaft ihn fand, glaubte sie anfangs, 
der junge Mensch sei betrunken. Er musste dann mehrfach erbrechen, fiihlte 
sich fiebrig und klagte liber heftige Kopfschmerzen. Der noch am Abend 
desselben Tages hinzugezogene Arzt konnte doppelseitige Lahmung der Arme 
und L&hmung des rechten Beins constatiren. Als er am folgenden Tage 
wiederkehrte, zeigte auch das linke Bein Spuren von L&hmung. In den 
erBten 8 Tagen war dann vollkommene Blasenlahmung vorhanden, die den 
Katheterismus nothwendig machte; — ausserdem Sphincteren-Lahmung des 
Mastdarms. Nach 8 Tagen kehrten Blase und Mastdarm zu normaler Func- 
tionsffchigkeit zuriick; auch begann die L&hmung der Beine bald riickg&ngig 
zu werden, w&hrend in den Armen keine erhebliche Besserung eintrat. Der 
behandelnde Arzt verlor den Patienten dann bald aus den Augen, da die 
Eltern sich an einen anderen Arzt wandten. Die Behandlung des Leidens 
konnte, da der Knabe nicht in eine Anstalt geschickt wurde, naturgem&ss 
nur eine ungeniigende sein. Ungeflthr 1 Jahr spater nach Beginn der Er¬ 
krankung wurde er von der landwirthschaftlichen Berufsgenossenschaft, bei 
der die Eltern Unfallrente beantragt hatten, zur Begutachtung der medi- 
cinischen Klinik iiberwiesen. 

Die Untersuchung ergab Folgendes: 

1 ) Ref. im Neurol. Centralblatt. I. Jahrgang. 

2) Revue d. mtfdic. Nr. 8 u. 12. 


Digitized by CjOOQle 



342 


XXII. Grlnow 


Frisches, gesundes Anssehen. Etwas diirftiger Ernahrungszustand. 

Subjectiv keine Bescbwerden, weder Schmerzen noch ParBsthesien. 

Die Muskeln der oberen Extremitaten hocbgradig atrophisch, am stark- 
sten die Strecker an Ober- und Unterarm, am wenigsten der Musculus biceps. 
In geringerem Grade atropbiscb die Schulterblattmuskeln. 

Ausserordentlich stark abgemagert die Muscali pectorales, die fast zn 
fehlen scbeinen. 

Die Plastik des Halses ist in Folge Volumsverminderung des Sterno- 
cleido-mastoideus verwiscbt. 

Sonst keine Atropbien. Die Heine zwar auch etwas diinn; das kann 
aber auch auf Rechnung des allgemeinen mangelhaften Ernahrungszustandes 
gesetzt werden. 

Es bestehen sodann in beiden Ellbogen- sowie in sammtlichen Inter- 
phalangealgelenken Flexionscontracturen. Recbts sind die Gelenke dadurch 
vollkommen fixirt; links kann nur im Ellbogengelenk die Contractur ein 
wenig iiberwunden werden. 

Die Hande sind vollkommen gebrauchsunfahig. Die Hebung der Arme 
ist kraftlos, aber bis zur Horizontalen moglich. Militarisches Graderichten 
und Riickwartsziebung der Arme ebenfalls schwacb, aber auch moglich. 
Intercostalmuskein scbeinen scliwach zu agiren; auch die Bauchpresse ist 
nicbt normal kraftig, besonders auf der rechten Seite. 

In den Beinmuskeln bestebt geringe Muskelrigiditat — ohne Paresen. 
Der Gang ist etwas steif, angedeutet spastisch, ohne Ataxie. 

Kein Romberg. 

Sensibilitatsstorungen bestehen nicht. 

Patellarreflexe beiderseits erbbbt, besonders lebbaft der recbte, der bis 
zum Patellarclonus steigerungsfahig ist. Beklopfen der Achillessebne lost 
Clonus im Gastrocnemius aus. 

Fnsssohlenreflex massig. 

Cremaster- und Bauchdeckenreflex lebhaft. 

Blase und Mastdarm vollkommen normal. 

Pupillarreaction normal. 

Augenhintergrund normal — bis auf Staphyloma posticum. 

Die Wirbelsaule an keiner Stelle deform oder empfindlicb, auch nicht 
bei Erschutterung derselben. 

Die elektriscbe Untersuchung der atropbischen Muskeln ergab herab- 
gesetzte galvanische und faradische Erregbarkeit; bei einzelnen Muskeln 
konnte partielle Entartungsreaction constatirt werden. Tragen Zuckungs- 
typus zeigte der Musculus extensor digitorum communis longus beiderseits, 
der Pectoralis major recbts und der Sapinator longus beiderseits. Bei 
mehrfacher Priifung ergab sich auch bei Reizung einzelner Fasern des 
Musculus extensor digitorum communis longus recbts wie links eine Gleich- 
wertbigkeit von ASZ und KSZ. Beim Pectoralis major tiberwog die ASZ. 
Bei der elektrischen Untersuchung der Handmuskeln war ein einwandsfreies 
Resultat nicht zu erhalten. Uebrigens war noch eine leicht eintretende Er- 
schopfung der Muskelerregbarkeit bemerkbar, indem bei 2 schnell auf einander 
folgenden Reizen haufig nur der erste von einer Zuckung gefolgt war. 

Fur die Deutung des Krankheitsbildes ist von wesentlicher Be- 
deutung der acute Beginn des Leidens, der in Anbetracht der be- 


Digitized by Tooele 



Zur Poliomyelitis anterior (chronica u. acuta) der Erwachsenen. 343 


gleitenden Umstande geeignet war, zu der Auffassung eines Unfalles 
zu fuhren. In der That ist so ohne Weiteres auch die Erwagung 
einer traumatisch bedingten Rtickenmarkserkrankung nicht von der 
Hand zu weisen. Ein Trauma im Sinne eines gewohnlichen Unfalles 
kommt zwar nicht in Betracht; doch konnte es sich um eine Com- 
pressionsmyelitis bei latenter Wirbelcaries gehandelt haben; dagegen 
spricht aber der Mangel fast jeder Reizsymptome, da nur ganz kurze 
Zeit Schmerzen in den Armen bestanden haben, der negative Befurd 
an der Wirbelsaule sowie der stationare und zur Rttckbildung neigende 
Charakter der Lahmungen. Wahrscheinlich handelt es sich vielmehr 
um einen primaren EntzGndungsprocess des Riickenmarks. Der acute 
mit Erbrechen und Kopfschmerzen einsetzende, wahrscheinlich auch 
mit Fieber verbundene Beginn der Erkrankung lassen mit einiger 
Wahrscheinlichkeit an eine infectiose Entztindung des Riickenmarks 
denken, die in Anbetracht der degenerativ-atrophischen Lahmung als 
Poliomyelitis anterior acuta aufzufassen ware. Es wiirde sich dann 
im Wesentlichen um eine Erkrankung des Halsmarks mit starkerer 
Betheiligung desselben in der Hohe der unteren 4 Cervicalwurzeln 
handeln, und nur um geringe Veranderungen in der grauen Substanz 
des Dorsalmarks. Die starksten Veranderungen waren in der Hohe 
der 6. und 7. Cervicalwurzel anzunehmen. Ungewohnlich sind in 
diesem Fall nur zwei Symptome, die geeignet sind, einigen Zweifel in 
der Diagnose der Poliomyelitis anterior acuta aufkommen zu lassen, 
das sind die anfanglichen Storungen von Blase und Mastdarm einer- 
seits und die Spasmen in den unteren Extremitaten andererseits. 
Allerdings sind leichte Blasenstorungen im Beginn einer Poliomyelitis 
anterior beschrieben worden; fiber Lahmung des Mastdarmsphincter habe 
ich in der Literatur keine Notizen gefunden. 

Immerhin wiirden sich diese Lahmungen, da sie bald riickgangig 
wurden, mit einer Fernwirkung auf die Centren dieser Functionen 
erklaren lassen. Einer anderen Deutung mussen naturgemass die 
spastischen Erscheinungen an den unteren Extremitaten unterliegen, 
die sich doch nur aus einer Mitbetheiligung der Pyramiden-Seiten- 
strangsbahnen erklaren lassen. Im Lichte dieser Auffassung verliert 
die Erkrankung den Charakter einer reinen Poliomyelitis anterior und 
nahert sich der Form einer acuten disseminirten Myelitis. Grade diese 
Uebergangsformen der Myelitiden sind instructiv, weil sie unter Um- 
standen beweisen konnen, dass gewisse klinisch sich ahnelnde, in der 
Verbreitung des pathologisch-anatomischen Processes jedoch differente 
Formen der Myelitis ihrer wesentlichen Bedeutung nach zusammen- 
gehoren. So sind bei alien entzundlichen Formen der acuten Myelitis 
Gefassveranderungen gefunden und auch als ein Charakteristicum der- 
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selben angesprochen worden. Allerdings haben dieselben keine gleich- 
werthige Beurtheilung gefunden. 

Es ist z. B. noch eine strittige Frage, ob die primare Ursache 
der Poliomyelitis anterior in einer Entzttndung der Gefasse oder in 
einer primaren Degeneration der Yorderhomganglienzellen zu suchen 
ist, wie Charcot und y. Bechterew annehmen. Diese Forscher sehen 
die Gefassveranderungen, die sich bei der Poliomyelitis anterior linden, 
als nebensachlich an. Moglicherweise konnen gerade solche Ueber- 
gangsformen, falls sie anatomisch zur Untersuchung gelangen, geeignet 
sein, in diesen Punkt Klarheit zu bringen, wenn sie zeigen, ob starkeren 
Veranderungen in der weisen Substanz auch starkere Gefassverande¬ 
rungen in den Bandgefassen entsprechen oder nicht. Im ersten Falle 
wttrde die Atrophie der Yorderhomganglienzellen aus Gefassverande¬ 
rungen an Wahrscheinlichkeit gewinnen. Natttrlich gilt als Voraus- 
setzung, dass diese Uebergangsformen der Poliomyelitis anterior acuta 
und die reinen Formen derselben als gleichwerthig angesehen werden. 
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BeitrSge znr Aetiologie der Tabes.') 

(Tabes infantilis hereditaria. — Syphilis-Tabes-Paralyse unter Ehe- 
gatten. — Syphilitische Erscheinnngen bei Tabikem.) 

Von 

Dr. Martin Brasch, 

Nervenarzt in Berlin. 

DieFrage nach der Aetiologie der Tabes dorsalis ist noch immer 
eine viel discutirte. Die Polemik der beiden Parteien hat zwar im 
Laufe der Jahre viel an Heftigkeit yerloren, aber dass ihre Qluth noch 
immer unter der Asche weiterglimrat, zeigte sich noch erst auf dem 
Moskauer Congresse 1897, wo die beiden unversbhnlichen Gegner ein- 
ander von Neuem gegentibertraten. 

Dass die Beweisfiihrung zur Ergrundung atiologischer Verhalt- 
nisse in erster Reihe auf die Erhebung der Anamnese Riicksicht zu 
nehmen hat, ist ganz selbstverstandlich und wird von keiner Seite 
emstlich bestritten werden dtirfen, die Meinungen konnen hochstens 
dardber auseinandergehen, in welcher Weise man die Untersuchungen 
tiber die syphilitischen Antecedentien im Einzelfalle anstellen soil, und 
hier ist natiirlich dem Subjectivismus de3 arztlichen Beobachters ein 
weiter Spielraum gelassen. Dass die strittige Frage nicht allein auf 
anamnestisch-statistischem Wege zu losen sei, mag wahr sein, und es 
hat nach dieser Richtung auch nicht an Wamungen von sehr autori- 
tatdver Seite gefehlt. Ich glaube, dass diese Untersuchungsmethode 
alles geleistet hat, was man billig von ihr verlangen kann, und dass 
es bei der weiteren Bearbeitung dieser Frage mehr darauf ankommen 
wird, Thatsachen zu sammeln, welche eine noch unzweideutigere 
Sprache reden, als die Erzahlungen der Tabiker. 

Zu diesen Thatsachen rechne ich die Tabes infantum, die Tabes 
unter Eheleuten und das Auftreten von Syphilis bei Tabikem. 
Die folgenden zehn Krankengeschichten, welche aus den letzten 
3^2 Jahren meiner Beobachtungen stammen, sind unter diesen Gesichts- 
punkten zusammengefasst. 


1) Erweitert nach einem Vortrage mit Krankenvorstellung in der Berliner 
Gesellschaft fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten. Sitzung vom 11. Marz 1901. 
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Erste Beobachtung. 


Anna H . .funfzehn Jahre alt, MaschinennU-herin ans Berlin, kam im 
Febrnar 1901 in meiner Poliklinik zur Anfnahme. Ich verdankte ihr Kommen 
der Freundlichkeit des Augenarztes Herrn Dr. Seeligsohn, den die Kranke 
einige Tage vorher wegen znnehmender Sehschw&che auf dem rechten 
Auge anfgesucht hatte, und welcher nach den mir gewordenen Mittheilungen 
lolgenden Befnnd erbeben konnte: „Pupillendifferenz, reflectoriscbe 
Pupillenstarre auf Licht, rechts Astigmatismus cone. Augengrund 
normal. 4 * 

Die Kranke konnte, nach ihren Beschwerden befragt, nichts weiter an- 
geben, als dass sie anf dem rechten Ange schon seit l&ngerer Zeit nicht 
mehr gut und in der letzten Zeit gar nicht mehr sehen konnte. Sie gab auf 
Befragen weiterhin an, dass ihr Vater an Riickenmarkschwindsucht 
gestorben und dass ihre Mutter am Leben und gesund ware. Schliess- 
lich klagte sie noch uber allgemeine Mattigkeit und Schlafsucht, endlich 
dariiber, dass ihr „die Luft manchmal knapp“ wiirde. 

DieUntersuchung ergab: Die rechte Pupille 1st sehr weit und weiter 
als die linke. Beide bleiben sowohl bei director als indirecter Belichtung 
vollkommen starr. Beim Sehen in die Nahe keine Verengerung. 

Beide Patellarreflexe fehlen und sind auch bei Anwendung aller 
Kunstgriffe nicht auszulosen. Lancinirende Schmerzen und Gurtelgeftihl, 
ebenso Storungen bei der Urinentleerung wurden zunachst in Abrede ge- 
stellt. Die Menses sollen urn Weihnachten 1900 herum einmal, aber seit- 
dem nicht wieder aufgetreten sein. 

Eine genauere Untersuchung konnte erst am 2. Marz 1901 stattfinden; 
bei dieser Gelegenheit gelang es auch bei der mitanwesenden Mutter der 
Kranken folgende anamnestische Erhebungen anzustellen: 

Die Eltem der Kranken heiratheten 1874 und lebten damals in Marien- 
burg. Der Ehemann war damals gesund und, soviel die Ehefrau weiss, auch 
vordem nicht geschlechtskrank. In den folgenden Jahren zwangen die Ar- 
beitsverhaltnisse den Mann, getrennt yon der Frau (in Berlin) zu leben, wo- 
hin ihm die Frau erst 1891 folgte. Der Mann soil nun 1876 Ausschiage 
am Kopf, an den Schultern und der Brust gehabt haben, welche mit Hinter- 
lassung yon Narben heilten. Die Frau brachte auch in Erfahrung, dass ihr 
Mann ausschweifend lebte, w&hrend sie selbst in Abrede stellt, mit an- 
deren M&nnern Umgang gehabt zu haben. 

In der Ehe kamen nun folgende Geburten vor: 


1. Partus 1875: Todtgeburt ohne Ausschiage. 

2. „ 1876: Das Kind lebte J, 2 Stunde. 

3. „ 1877: Das Kind lebt und ist gesund. 

4- jj 1879: „ „ „ „ „ „ 

5. „ 1881: Das Kind lebte 14 Tage. 

6. „ 1882: Das Kind starb 7 Monate alt an Schw&che. 

7. „ 1883: Das Kind starb nach 5 Wochen. 

8. „ 1885: Dieses Kind ist unsere Kranke. Sie kam rechtzeitig 

zur Welt, hatte mit 14 Tagen einen geschwiirigen Ausschlag am 
Kopf und Gesicht, welcher zwar heilte, aber Narben, namentlich an der 
linken Wange, zuriickliess. Das Kind lernte am Ende des ersten Lebens- 
jahres gehen und sprechen, wurde in Berlin mit 6 Jahren eingeschult und 
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lernte zuerst gut, wiihrend es spater zu den mittelmassigen oder schlechteren 
Schiilern rechnete. Die Mutter bemerkte, dass das Kind schiafrig und matt 
war und ofter Erbrechen hatte. Im 12. Jahre wurde sie wegen eines 
Augenleidens in der Konigl. Universitats-Augenklinik behandelt. 

9. Partus 1892: Zwillingsgeburt, ein Knabe davon lebt und leidet noch 
jetzt, im Alter von 9 Jahren, an Incontinentia urinae. 

Inzwischen war der Ehemann 1891 an einem Nervenleiden erkrankt, 
welches, wie mir der behandelnde Arzt, Herr College Thonke, zu besta- 
tigen so freundlich war, als eine typische Tabes erkannt wurde. Der 
Tod erfolgte, nachdem der Kranke in verschiedenen Hospitalern gelegen 
hatte, am 16. April 1900 in Folge von Blasenlahmung. 

Bei der nftheren Untersuchung des 15jahrigen Madchens stellte sich nun 
Folgendes heraus: 

Erst auf mehrfaches Befragen gab sie zu, bisweilen messerstichahn- 
liche Schmerzen in den Waden und auch Riickenschmerzen zu haben; 
iiber die Natur der letzteren konnte sie sich nicht weiter aussern. Endlich 
gab sie auch an: „Wenn ich im Dunkeln die Treppe gehe, dann ist es, 
als ob ich fehl trete.“ 

Objectiv zeigt die Kranke in ihrer korperlichen Entwicklung noch einen 
entschieden kindlichen Habitus. Sie ist lang aufgeschossen, bleich und mager. 
Die Briiste sind diirftig entwickelt. Driisenschwellungen sind nirgends zu 
fdhlen. In der Haut der linken Stirnseite sind mehrere linsengrosse blasse 
Narben bei naherem Zusehen deutlicb zu erkennen, eine grossere, etwa in 
der Grbsse eines Funfpfennigstiickes, befindet sich in der Haut der linken 
Wange, nahe demMundwinkel. Die Schilddriise ist deutlich vergrbssert, 
rnacht aber, soweit ersichtlich, keine Compressionserscheinungen, wie denn 
iiberhaupt eine Dyspnoe nicht zu constatiren ist. Es fehlen auch andere 
Zeichen eines Morbus Basedowii, der Puls freilich ist klein und bis 100 be- 
schleunigt. Das Gebiss ist vollstandig und wohlgebildet, die Schneide- 
zahne zeigen an den freien Randern eine deutliche Zackung. 

Abgesehen von den Storungen an den Pupillen und den Kniepha- 
nomenen und von den freilich nur angedeuteten subjectiven Symptomen 
(lancinirende Schmerzen, Unsicherheit im Dunkeln?) fehlen durch- 
aus alle anderen Zeichen der Tabes: die Sensibilitat der Haut ist 
nirgends gestort, weder der Gang noch die Bewegungen der Extremitaten 
in der Riickanlage sind atactisch, es ist kein Romberg’sches Symptom vor- 
handen, die Urinentleerung geht normal von Statten, es bestehen weder 
gastrische noch andere Krisen. Das psychische Verhalten ist — ein etwas 
scheues zuriickhaltendes Wesen abgerechnet — ein durchaus normales und 
das Wissen ein dem Alter und Bildungsgange der Pat. entsprechendes. Im 
Rechnen, auch innerhalb grosserer Zahlenkreise, verrath sie eine iiber das 
Durchschnittsmaass hinausgehende Gewandtheit. 

Den 9jahrigen Bruder habe ich am 30. Marz untersucht: er leidet 
an fortwahrendem Harntraufeln und hat bestandig durchnasste Kleider, aber 
nur bei Tage, niemals bei Nacht. Andere Abnormitaten zeigt der Knabe 
nicht. Er kommt in der Schule etwa als ein Durchschnittsschiiler fort, wie 
mir auch sein letztes Zeugniss bestatigte. 

Es handelt sich also, kurz gesagt, um ein 15jahriges Madchen, 
welches von einem syphilitischen, inzwischen an Tabes Ver- 
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storbenen Yater und einer heute noch gesunden Mutter stammt. 
Die Patientin hatte sehon 14 Tage nach der Geburt einen geschwttrigen 
— offenbar syphilitischen — Ausschlag und bietet jetzt tabische 
Symptome dar. 

Einstweilen sind nur Pupillendifferenz, Pupillenstarre und 
Westphal'sches Zeichen* vorhanden, nebenbei geringe subjective 
Storungen (wie das Geffthl von Unsicherheit im Dunkeln und lan- 
cinirende Schmerzen), und zwar so geringe, dass das erstgenannte 
Symptom kiinstlich nicht hervorzurufen und deshalb nicht feststellbar 
ist, und dass das zweitgenannte Symptom von der Kranken spontan 
gar nicht geklagt wurde und nur durch mtihevolles Fragen zur Fest- 
stellung gelangte. 

Es ist weiter zu bemerken, dass heute noch einige Ueberreste 
der Lues hereditaria bei der Kranken auffindbar sind, wie die 
hochst charakteristischen Narben im Gesicht und die Hutchin- 
son’schen Zahne. Die Mutter der Kranken hat 10 Kinder geboren, 
darunter 1 Zwillingspaar: hierunter war 1 Todtgeburt, 4 Kinder lebten 
nur kurze Zeit ( l j 2 Stunde, 14 Tage, 5 Wochen, 7 Monate), 4 Kinder 
sind noch am Leben, darunter die Patientin, von den ubrigen dreien 
leidet ein 9jahriger Knabe noch gegenwartig an Hamtraufeln, ohne 
dass sich andere Krankheitserscheinungen nachweisen lassen. 

Dieser Fall ist, wenn man von der Struma, dem Astigmatismus 
und gewissen Erscheinungen der Anamie absieht, ein reiner Fall 
von kindlicher Tabes, und als solcher verdient er, wie mir scheint, 
immerhin einige Beachtung; denn die Literatur ist auch gegenwartig 
nicht gerade reich an hierher gehorigen Mittheilungen, wenn man die 
veroffentlichten und von den Autoren in dieses Kapitel eingereihten 
Falle mit der noth wen digen Kritik betrachtet. Zwei Affectionen des 
Centralnervensystems sind es, welche mit der echten infantilen Tabes 
haufig confundirt worden sind und auch jetzt noch meist verwechselt 
werden: die eine, die sogenannte Friedreich’sche Ataxie, entgeht 
freilich in neuerer Zeit diesem Schicksal wohl immer mehr, und so- 
weit ich die Literatur iibersehen kann, hat sich in den letzten zehn 
Jahren eine derartige irrthiimliche Auslegung eines Falles von heredi- 
tarer Ataxie nicht mehr ereignet, wahrend noch in einer Arbeit vom 
Jahre 1892 Hildebrandt ! ) nachweisen konnte, dass von fast 30 Fallen 
angeblicher „infantiler Tabes“ die meisten der Friedreich’schen 
Krankheit zugerechnet werden miissten. Aber auch die bei Hilde¬ 
brandt verbleibenden zehn Falle, welche er ftir die „infantile Tabes* 

1) Hildebrandt, Ueber Tabes dorsalis in den Kinderjahren. Diss. 
Berlin 1892. 
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reclamirt, halten, wie S. Kalischer 1 ) mit Recht hervorhebt, einer 
strengen Kritik nicht Stand, wenn ich diese Kritik auch ttir einzelne 
Falle, wie die sogleich naher zu erorternden, von B. Remak 2 ) ver- 
offentlichten, nicht im ganzen Umfange gelten lassen mochte. Denn 
dass sich eine Sehschwache in Folge Entartung der Sehnerven nach 
einer Quecksilberbehandlung bessert, ist ein auch bei der Tabes 
adultorum gelegentlich zu beobachtendes Ereigniss, und deshalb noch 
nicht geeignet zur Verwerfung der Diagnose Tabes. Ebenso wenig kann das 
gleichzeitige Vorhandensein echt syphilitischer Erscheinungen, wofem 
sie nur nicht das centrale Nervensystem betreffen, entscheidend sein fttr 
die Aussonderung eines Falles aus dem Krankheitsbilde der Tabes, 
da auch bei erwachsenen Tabikern tertiar-syphilitische Lasionen schon 
beschrieben worden sind, und weiter unten einige neue Falle eigener 
Beobachtung mitgetheilt werden sollen; das Analogon hierzu liefern 
in Fallen kindlicher Tabes die Zeichen einer floriden oder abgelaufenen 
hereditaren Syphilis, wie sie auch in dem oben dargestellten Falle zur 
Beobachtung gelangt sind — ich meine erstens die Hutchinson’sche 
Riffung der freien Rander an den Schneidezahnen und sodann die 
hochst charakteristischen Narben in der Gesichtshaut 

Ich komme damit zum Beweise, dass es sich hier wirklich um 
eine echte kindliche Tabes handelt. Diese Diagnose sttitzt sich 
auf das Vorhandensein des Argyll-Robertson’schen und desWest- 
phal’schen Phanomens, weiter auf die freilich nur angedeuteten lan- 
cinirenden Schmerzen und die Unsicherheit der Locomotion imDunkeln; 
auch diese ist objectiv nicht nachweisbar, aber an ihrem Vorhanden¬ 
sein ist bei den hochst exacten Angaben des intelligenten Kindes, bei 
welchem alle Suggestivfragen sorgfaltig vermieden wurden, nicht zu 
zweifeln. 

Neben diesen positiven Befunden wird die Diagnose gesichert 
durch die Abwesenheit aller Symptome, welche der zweiten Affection 
angehoren, mit welcher die kindliche Tabes haufig verwechselt wird, 
namlich der infantil-hereditaren Lues cerebrospinalis. Auf diese Ver- 
wechselungrichtete sich schon die Kritik der Hildebrandt’schen Ar¬ 
beit, ohne dass, wie es scheint, der Autor selbst dieser Verwechselung 
hberall entgangen ist, und weiter diejenige Kalis cher’s. In meinem 
Falle also mangelt es an alien Kriterien fiir diese Affection, es fehlen 
insbesondere Lahmungen und Spasmen im Bereich der Gehirnnerven 


1) S. Kalischer, Ueber infantile Tabes und hereditar syphilitische Er- 
krankungen des Centralnervensystems. Arch. f. Kinderheilk. 24. Bd. 181)7. 

2) B. Remak, Drei Falle von Tabes im Kindesalter. Berl. klin. Woch. 18S5. 
Nr. 7. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 24 
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bezw. der Gliedmassen und vor Allem cerebrale Erscheinungen, wie 
Schwindel, Kopfschmerz, Krampfanfalle, Hemmung der geistigen Ent- 
wicklung. Es handelt sich vielmehr um eine ganz typische Friih- 
form der Tabes, ausgezeichnet durch das Nebeneinanderbestehen 
zweier exquisiter und als klassisch bekannter Fruhsymptome dieser Er- 
krankung mit Zuriicktreten aller oder fast aller subjectiven Bescbwerden. 
Wie solche Falle bei Erwachsenen selten zur Kenntniss des Arztes 
kommen, eben weil die Kranken sich subjectiv durchaus wobl be- 
finden, so ist auch der vorliegende Fall nur zufallig entdeckt worden, 
als die auf Astigmatismus beruhenden Sehstorungen des Madchens 
dieses zur Inanspruchnahme augenarztlicher Hiilfe veranlassten. 

Wird also die Bezeichnung dieses Falles als infantile Tabes so- 
mit keinem Widerspruch begegnen, so kann doch ein Einwurf nicht 
ohne Weiteres zuriickgewiesen werden, namlich der, dass moglicher- 
weise hier eine Lues cerebrospinalis oder vielleicht nur eine Lues 
spinalis das Bild der Tabes vortauscht, und dass moglicherweise, eben 
weil es sich um einen Friihfall handelt, das Krankheitsbild jener Affec¬ 
tion noch nicht ausgebildet ist. Diese Moglichkeit ist nicht auszu- 
schliessen, seitdem vielfaltige Beobachtungen dieser Art bei Erwachsenen 
gemacht worden sind — ich erinnere an den Fall von Sidney Kuh 1 ) 
und an einen vor 10 Jahren von mir selbst 2 ) beschriebenen, wo die Hirn- 
und Riickenmarkssyphilis intra vitam eine Tabes bezw. eine tabische 
Paralyse vertauschte, und ahnliehe Falle. 

Wir wissen, dass auch nach diesen Erfahrungen und bei dem gegen- 
wartigen Stande unserer Kenntnisse beim Erwachsenen die Differential- 
diagnose zwischen beiden Affectionen auf uniiberwindliche Schwierig- 
keiten stossen kann und dass diese Schwierigkeiten beispielsweise auch 
ex adjuvantibus nicht beseitigt werden konnen. 

Da man aber bei einem Kranken in vorgeschrittenerem Alter mit 
Symptomen wie im oben mitgetheilten Falle zu der Diagnose „Tabes“ 
kommen mtisste, so diirfte auch hier diese Diagnose am Platze sein. 

Legt man diesen strengen Maassstab bei der Kritik der literarisch 
bekannt gewordenen Falle zu Grunde, so dtirften nur 7 Falle ubrig 
bleiben, bei denen die Bezeichnung als infantile Tabes gerechtfertigt 
erscheint. 


1) Sidney Kuh, Ein Fall von Tabes dorsalis mit Meningitis cerebrospi¬ 
nalis syphilitica. Arch. f. Psych. XXII. Bd. 3. H. 

2) Martin Brasch, Ein unter den\Bilde der tabischen Paralyse verlaufen¬ 
der Fall von Syphilis des Ccntralnervensystems. Neurol. Centralbl. 181*1. 
Nr. 16. 17. 18. 
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I. Zu diesen gehoren die drei Falle von B. Remak 1 ). Der erste dieser 
Falle, den Mendel 2 ) weiter beobachtet hat und von dessen fernerem Ver- 
lauf er auch berichtet, war freilich complicirt durch ein Kopftrauma, auf 
welches Ereigniss deshalb vielleicht auch besondere Eigenthiimlichkeiten im 
Ablanf der Erkranknng zu beziehen sind (Ohnmachten, Kopfschmerzen). Im 
Uebrigen zeigte das 12jahr. Madchen, das von syphilitischen Eltern stammte, 
alle Zeichen der klassischen Tabes (Enuresis, Incont. alv., Ptosis, Doppelt- 
sehen, Sehnervenschwund, Giirtelgefuhl, lancin. Schmerzen, Westphal’sches 
Zeichen, Sensibilitatsstorungen). 

II. Der zweite Fall von Remak betraf einen 14jahrigen Knaben (die 
Mutter gebar ein todtfaules Kind, eins mit Ausschiagen und hatte 1 Abort). 
Die Tabes des Knaben verlief mit Sehnervenschwund, lancinirenden Schmerzen, 
Incontinenz und WestphaPschem Zeichen. 

III. Remak’s dritter Fall war ein 16jahriger Knabe, dessen Vater 
Lues und spater Tabes und dessen Mutter zweimal ahortirt hatte. Er selbst 
zeigte Sehnervenatrophie, Romberg’sches und Westphal’sches Zeichen, 
Incont. urinae und Sensibilitatsstorungen. 

IV. —V. Wenn man die Unterscheidung zwischen infan tiler und juve- 
niler Tabes nicht zu genau nimmt, verdienen sodann zwei Falle von Berbez 3 ) 
Erwahnung. Er theilt unter 14 Krankengeschichten, in denen die Tabes 
vor dem 30. Jahre begann, zwei mit, wo die ersten Symptome mit 16 bezw. 
mit 17 Jahren sich einstellten. 

VI. Es folgt alsdann noch ein Fall von Mendel 2 ). Hier setzte die 
Atr. n. opt. im 11. Lebensjahre ein, um schnell zur Erblindung zu fiihren. 
Spater gesellten sichhinzu: lancin. Schmerzen, Blasenstorungen; mit 21 Jahren 
waren vorhanden: Pupillendifferenz und -Starre, WestphaPsches Zeichen, 
Sensibilitatsstorungen, Hutchinson’sche Zahne. Der Vater starb an Para¬ 
lyse, der Pat. wurde mit einem Blasenausschlag geboren. 

VII. Endlich ist ein Fall von Dydynski 4 ) zu erwahnen, der hierher 
gehort. Hier trat hei dem 8jahrigen Knaben mit 5 Jahren Incontinentia 
urinae auf, 3 Jahre nachher Schmerzen in den Beinen, es hestanden dann 
spater Romberg’sches Symptom, Pupillendifferenz (r. starr, 1. schwach 
reagirend), Sensibilitatsstorungen subjectiver und objectiver Art, Retentio 
urinae, Erbrechen. 

Der Vater des Kindes hatte mit 20 Jahren Syphilis und gehrauchte 
eine specifische Kur, spater zeigte auch er eine Ungleichheit und trage Licht- 
reaction an den Pupillen, und der rechte Patellarreflex fehlte, wahrend der 
linke abgeschwacht war. 

Zieht man in Erwagung, dass von diesen an sich sehr sparlicben 
Literaturangaben Fall I nicht ganz uncomplicirt ist und Fall IV und 
V mehr der juvenilen (Tabes precoce) als der infantilen Tabes zuzu- 

1) 1. c. 

2) Mendel, Die hereditare Syphilis in ihren Beziehungen zur Entwicklung 
von Krankheiten des Nervensystems. Beitrage zur Dermatologie und Syphilis. 
Festschrift f. Georg Lewin. Berlin 1896. S. Karger. 

3) Berbez, Tabes precoce et h6r6dit6 nerveuse. Progr. m£dic. 1887. Nr. 30. 

4) L. v. Dydynski, Tabes bei Kindem nebst einigen Bemerkungen uber 
Tabes auf der Basis der Syphilis hereditaria. Neurol. Centralbl. 1900. S. 298. 

24* 
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reciinen sind, so erhellt die grosse Seltenheit der in Rede stehenden 
Affection zur Geniige. 

Trotz dieser sparlichen Beobachtungen aber hat es nicht gefehlt, 
dass schon von den verschiedensten Autoren der Versuch unter- 
nommen worden ist, der infantilen Tabes eine besondere ihr 
eigenthumliche Symptomatologie zuzuschreiben. Man hat 
darauf hingewiesen, dass die tabischen Kinder frflhzeitig an Atrophie 
des Sehnerven erkranken, so Hildebrandt 1 ), dessen Falle freilich 
einem augenarztlichen Material entstammen, so Mendel 1 ), der ausser- 
dem darauf aufmerksam macht, dass die Ataxie sich sehr langsam ent- 
wickelt. Kalischer 1 ) hat den Eindruck gewonnen, dass auf die 
Opticusatrophie sehr schnell die Ataxie folgt und tiberhaupt der Ver- 
lauf ein rapider, progressiver ist. Berbez 1 ) — offenbar unter dem 
Einflus8e Charcot’s 2 ) — ist der Ansicht, „que l’intensite de la mala- 
die et la multiplicity des sympt6mes sont l’apanage des tabes precoces". 
Dydynski 1 ) endlich bekennt sich zu der Ansicht, dass die Inconti¬ 
nentia urinae sehr friih auftritt (Kalischer ist der gleichen Meinung), 
dass auch der Sehnervenschwund und die Wurzelsymptome zu den 
Initialsymptomen zu rechnen sind, und dass die Ataxie lange ausbleibt. 

Mir will es scheinen, als ob die Versuche, aus so wenigen Einzel- 
fallen bereits ein Krankheitsbild fiir die Tabes im Kindesalter zu con- 
struiren, (ibereilt und deshalb unfruchtbar gewesen sind, wenigstens 
mtisste sonst mein Fall schon als eine die Regel bestatigende Aus- 
nahme angesehen werden, so wenig passen auf ihn die Charakteristica, 
welche die genannten Autoren statuirt haben. 

Viel rich tiger ware es, wenn man bald zu einer Einigung in 
Bezug auf die Benennung der hier behandelten Falle kame, und hierzu 
reicht meines Erachtens nach das vorliegende Material bereits voll- 
kornmen aus. 

Man sollte grundsatzlich nur jene Falle als kindliche Tabes (Tabes 
infantum) bezeichnen, welche wirklich diesen Namen verdienen. Es 
bedarf weiter keiner ausfiihrlichen Erklarung dieses Postulats, und es 
gentigt die Forderung kurz so zu formuliren, dass man bei den hier 
in Betracht kommenden Erkrankungen des Kindesalters die Diagnose 
Tabes nur unter denjenigen Gesichtspunkten stellen soil, welche fftr 
die Diagnose bei den Erwachsenen maassgebend geworden sind. 

Wohl selten ist auf einem Gebiet der Nomenclatur theils bewusst, 
theils unbewusst so viel Missbrauch getrieben worden, wie mit der Be¬ 
nennung „infantiler Tabes 41 — noch aus den letzten Jahren stammt 


1) 1. c. 

2) Charcot, Poliklin. Vorlesungen. 1888, 18. Marz. 
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eine Arbeit von Raymond 1 ), in welcher die Krankengeschichte eines 
Yaters und eines Sohnes gegeben wird: essoll sich um Tabes juvenilis 
hereditaria handeln, wie wenigstens der Titel anzeigt, aber nach der 
ziemlich ausffthrlichen Darstellung lag weder bei dem einen noch bei 
dem anderen eine Tabes vor. 

Es erscheint mir auch nicht gerade glucklich, die Falle von Lues 
cerebrospinalis als Pseudotabes zu bezeichnen, ebensowenig, wie diese 
Benennung fur eine Neuritis am Platze ist. Am bedenklichsten aber 
dtinkt mich dieser Mangel an praciser Namensgebung bei der immer 
noch im Flusse befindlichen Discussion tiber die Rolle, welche der 
Syphilis in der Aetiologie der Tabes zukommt. Ohne diese Frage hier 
des Langeren und Breiteren aufrollen zu wollen, mochte ich nur darauf 
hinweisen, dass gerade die echten Falle von infantiler Tabes, nament- 
lich wenn es der exacten Forschung gelingt, ihr haufigeres Vorkommen 
nachzuweisen, geeignet erscheinen, die Syphilis-Theorie kraftig zu 
stiitzen. Denn nachdem das eine sichergestellt ist, dass namlich kein 
Fall von Tabes im Kindesalter bisher zur Kenntniss gekommen ist, 
welcher nicht auf hereditarer Lues beruhte, folgt zu mindestens daraus, 
dass in diesen Fallen die Syphilis eine ganz bedeutsame ursachliche 
Rolle spielt, ja meistens wohl als die einzige Ursache betrachtet werden 
kann. Denn alle anderen Schadlichkeiten, welche fiir die Aetiologie 
der Tabes des Erwachsenen herangezogen werden, wirken auf den 
kindlichen Organismus nicht ein. Es ist klar, dass, je haufiger Falle 
als Tabes infantilis bezeichnet werden, welche in Wirklichkeit Falle 
von Syphilis cerebrospinalis sind, desto leichteres Spiel die Gegner 
der Syphilis-Hypothese haben werden mit dem Hinweise darauf, dass 
die Syphilis nicht einmal dann zur Tabes ftihren kann, wenn sie 
allein auf das centrale Nervensystem wirkt, wie bei dem Kinde, 
welches die Syphilis mit zur Welt bringt und anderen Noxen nicht 
nicht ausgesetzt ist. 

Ich komme nun zur Besprechung der zweiten Eigenthtimlichkeit 
meines Falles, namlich der Hereditat. Man muss sich vorerst ein¬ 
mal darfiber klar sein, was man unter der Hereditat bei der Tabes 
verstanden wissen will. Man kann diesen Begriff sehr weit fassen, 
wie es die franzosischen Autoren unter dem Einfluss Charcot's ge- 
than haben, dann wird die Tabes unter die „famille nevropathique“ 
eingereiht, und einer je grosseren Verwandtschaft sich ein Tabiker er- 
freut, um so grosser wird die Wahrscheinlichkeit, dass er seine Krank- 
heit der „heredite nerveuse“ verdankt. Je lebhafter dann die Ab- 


1) Raymond, Tabes juvdnile et tabes h£r&litaire. Progr. m<*d. 1897. 
Nr. 32. 33. 
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leugnung des Einflusses der Syphilis auf die Entstehung dieser Krankheit 
betrieben wird, um so eifriger vollzieht sich die Nachforschung nach 
nervosen ErkrankuDgen in der Ascendenz und unter den Agnaten — 
wie viele Individuen sind bei. dieser Argumentation eigentlich nicht 
nervos belastet? Andere Autoren leugnen den Einfluss der Hereditat 
oder schranken ihre Bedeutung ganz erheblich ein, selbst v. Leyden- 
Goldscheider *), welche die Theorie von der Syphilisatiologie bei der 
Tabes am eifrigsten bekampfen, gestehen zu, dass „hereditare Einflfisse 
bei der Tabes jedenfalls nicht gerade auffallig hervortreten, wenn sie 
auch in manchen Fallen zuzugeben seien. M Mobius 1 2 ) sagt, dass schon 
„nach seiner eigenen Erfahrung die Bedeutung der Vererbung bei der 
Tabes recht gering zu sein scheint.“ Nach Oppenheim’s 3 ) Ansicht 
wird die „Disposition flir dieses Leiden zweifellos durch hereditare 
Belastung gesteigert“. 

Gowers 4 ) konnte „einen heredit&ren Einfluss nur bei einem 
kleinen Theil der Falle, vielleicht bei nicht mehr als 10 Procent nach- 
weisen.“ Die directe Vererbung der Krankheit halt er fur ausserst 
selten. Er citirt sodann den 3. Fall von B. Remak (s. o.) und fiigt 
hinzu, dass in der Mehrzahl dieser Falle „der hereditare Einfluss durch 
die Syphilis ausgeiibt wird. u 

Dieser Standpunkt erscheint mir der einzig richtige, besonders 
wenn er dahin ausgelegt wird, dass dasjenige, was iibertragen 
wird, eben die Syphilis ist, und dass auf diese die Tabes folgt. 

Dass aber etwa die Tabes zu denjenigen Erkrankungen gehort, 
welche durch Vererbung direct auf die Nachkommenschaft fortgepflanzt 
werden, etwa wie die Migrane, die Chorea hereditaria, das erbliche 
Zittern u. a. Zustande, wird wohl Niemand ernstlich behaupten wollen. 

An dieser Stelle muss auf die in der Literatur niedergelegten Beob- 
achtung liber die sogenannte hereditare Tabes der Erwachsenen 
eingegangen werden. Die Ausbeute ist nicht gerade eine ansehnliche 
zu nennen. Ich habe nur 6 Falle auffinden konnen: 

Zwei von Berbez 5 ) (die 3. und 8. der von ihm mitgetheilten Kranken- 
geschichten): 

I. Vater tabisch, Sohn mit 25 Jahren Syphilis, mit 28 Jahren tabisch. 

1) Nothnagel, Spec. Pathol, und Therapie. X. Bd. II. Th. I. Abth. 
Wien 1897. S. 584. 

2) Mobius, Ueber die Tabes. Berlin 1894. S. Karger. S. 63. 

3) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Berlin 1894. S. Karger. S. 114. 

4) Gowers, Handbuch der Nervenkrankheiten. Bd. I. S. 401. Bonn 1892. 
Friedrich Cohen. 

5) 1. c. 
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II. Mutter tabisch (?), Sohn mit 23 Jahren tabiscb, Syphilis nicht nach- 
weisbar. 

Zwei F&lle theilt Erb l ) mit: 

III. Vater 69 Jahre alt, tabisch, Lues ging voran, Sohn mit 20 Jahren 
Lues, mit 23 Jahren Tabes. 

IV. Vater starb an Tabes, der Sohn wurde tabisch, bei beiden Lues 
nicht nachweisbar, beim Sohne aber Driisenschwellungen. 

V. Kali sc her 2 ) beobachtete eine 51j&hrige Frau, welche nach dem 
30. Jahre Tabes bekam. und ihren Sohn, den sie im 24. Jahre gebar, und 
der mit 27 Jahren schon tabisch war. 

VI. Goldflam 3 ) berichtet von einem 60j£hrigen Manne und dessen 
37j£hrigen Sohn, dass sie beide an Tabes^ litten und vorher beide Lues 
hatten. 

Alle diese Falle sind nicht beweisend ftir die directe Erblichkeit * 
der Tabes, in dera iiberwiegend grossten Theil hat es sich offenbar 
um eine vorangegangene Syphilis gehandelt, welche sowohl der Ascen¬ 
dent wie der Descendent selbstandig und zwar aus verschiedenen 
Quellen erworben hat (wenigstens ist in keinem Falle von einer er- 
erbten Syphilis oder deren Residuen die Rede) und dieser Syphilis 
folgte alsdann die Tabes. Kame der Tabes iiberhaupt die Eigenschaft 
der directen erblichen Uebertragung zu, so wiirde bei der Haufigkeit 
der Tabes im Allgemeinen sich dieses Charakteristicum wohl viel ofter 
erweisen lassen miissen. 

Es bleibt nunmehr iibrig, fiber die hereditar-infantile Tabes 
zu sprechen. Schon Kalischer hebt in seiner eben genannten Arbeit 
hervor, dass diese Combination sehr selten anzutreffen sei, ihm war 
nur der von B. Remak 4 ) an dritter Stelle berichtete Fall bekannt. 
Seitdem ist noch der oben bereits besprochene Fall von Dydynski 4 ) 
hinzugekommen, der aber noch einer ganz strengen Kritik insofern 
nicht gentigen konnte, als der Vater des 8jahrigen tabischen Knaben 
noch keine vollkommen ausgebildete Tabes hatte. Mein Fall ware als¬ 
dann der dritte. 

Dass bei diesem Fall unmoglich der Einwurf gemacht werden kann, 
die Syphilis konnte von dem Kinde direct erworben sein, ist klar. 
Ich habe zwar — aus begreiflichen Grtinden — die Genitalien der 
jngendlichen Patientin nicht untersucht, aber sie tragt in zu charak- 
teristischer Form die Zeichen der ererbten Syphilis, als dass in dieser 
Beziehung ein Zweifel erlaubt sein dfirfte. 

1) Erb, Zur Aetiologie der Tabes. Deutsche medic. Wochensch. 1891. 
Nr. 29. 30. 

2) S. Kalischer, Ueber erbliche Tabes. Berl. klin. Wochenschr. 1898. Nr. 18. 

3) Goldflam, Klinische Beitrage zur Aetiologie der Tabes dorsalis. Dtsche. 
Ztschr. f. Nervenheilk. 1892, Bd. II. 

4) 1. c. 
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Au8 dem Vorhergehenden wird zur Geniige hervorgehen, dass icb 
auf die Hereditat der Tabes in meinem Falle kein grosses Gewicht 
legen will. Es genngte mir festz ustellen, dass ein tabischer 
Mann, der Syphilis gehabt hat, ein syphilitisches Kind 
zeugte, welches in jungen Jahren ebenfalls tabisch ge- 
worden ist — es hatte ebenso gut an Lues cerebrospinalis oder an 
Dementia paralytica infantum erkranken konnen. 

Bei dieser Sachlage erscheint es mir auch zweifelhaft, ob man 
derartige Falle in glticklicher Weise als hereditare Tabes bezeichnen 
soil. So lange mit dieser Beuennung lediglich das objective Factum 
registrirt wird, dass bei einem Ascendenten und Descendenten sich 
Tabes ereignet hat, mag sie hingehen, wird aber diese Bezeichnung 
dahin subjectivirt, dass es sich wirklich um eine directe Hereditat der 
Tabes, nicht der Syphilis handle, so muss nach den bisherigen Er- 
fahrungen hiergegen Einspruch erhoben werden. Indessen wird es 
schwer sein, diesen Standpunkt in der Nomenclatur ebenso pracis 
wie kurz zum Ausdruck zu bringen. Vollig unstattbaft erscheint mir 
der Name Tabes hereditaria fCir die oben naher besprochenen Falle 
unter den Erwachsenen, so lange eben nicht zahlreichere und schlagendere 
Beweise ftir die Vererbbarkeit der Tabes erbracht we rdenkonnen. Die 
Syphilis ist so verbreitet und ihr folgt eine Tabes so haufig. dass es 
gar nichts Auffallendes ist, wenn ein frtiher syphilitischer und spater 
tabischer Vater einen Sohn hat, der sich in dem liblichen Alter eben¬ 
falls syphilitisch inficirt und spater an Tabes erkrankt — hier spielt 
eben nur der Zufall mit und es besteht gar kein innerer Zusammen- 
hang zwischen beiden Fallen. 

Ich habe noch einige Worte liber die Therapie binzuzufiigen. 
Ich glaube, dass dieser Frage eine liber den Einzelfall hinausgehende 
Bedeutung zukommt. Soil man bei der kindlichen Tabes eine auti- 
syphilitische Kur beginnen oder soil man, sobald die Diagnose Tabes 
gesichert erscheint, die gleiche Resignation liber sich Herr werden 
assen wie bei der gleichen Erkrankung des Erwachsenen. Ich habe 
mich bisher nicht entschliessen konnen, bei dem Kinde, dessen Kranken- 
geschichte ich oben mitgetheilt habe, Quecksilber zu verwenden. Ein- 
mal halten mich davon die Erfahrungen zurfick, welche ich im Ail- 
gemeinen liber diese Art der Behandlung der Tabes gewonnen habe, 
sodann aber der individuelle — sehr anamische — Zustand der 
Patientin. Dagegen erschien mir prophylaktisch (namentlich in Bezug 
auf spater zu erwartende atactische Erscheinungen und auf die Zunahme 
der lancinirenden Schmerzen) wichtig, dass das Kind einem anderen 
Berufe zugefiihrt wlirde, bei welchem es von einer Ueberanstrengung 
ihrer unteren Gliedmassen (sie ist gegenwartig Maschinennaherin) be- 
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wahrt bleibt. Ich glaube, dass die Edinger’sche l ) Ersatztheorie, 
welche er vor einigen Jahren experimentell zu sttttzen untemommen 
hat, und seine daran geknfipften prophylaktisch-therapeutischen Finger- 
zeige alle Beachtung verdienen. Ich beobachtete im Jahre 1894 
einen Arzt, welcher 12 Jahre vorher Syphilis gehabt hatte, ein eifriger 
Turner und auch sonst dem Sport ergeben war, und bei dem die Tabes, 
obwohl sie zweifellos viel langer bestanden hatte, einige Monate vorher 
manifest wurde, indem sich im Anschluss an eine anstrengende 
Gebirgswanderung 2 ) ganz acut eine sehr schwere Ataxie und 
ausserstheftige lancinirendeSchmerzen einstellten. DassTraumen 
iibrigens in ahnlicher Weise wirken, hat sich wohl erst in der neueren 
Zeit in tiberzeugender Weise herausgestellt, seit unter dem Einfluss 
des Unfallversicherungsgesetzes die Aufmerksamkeit in starkerem Grade 
auf diese Verhaltnisse gelenkt worden ist. Ich selbst hatte Gelegen- 
heitim Jahre 1897 einen 39jahrigen Versicherungsbeamten zu behandeln, 
der etwa 4 Jahre vorher ein Ulcus hatte, welches nicht weiter be- 
handelt wurde, da sich keine Allgemeinerscheinungen einstellten; 3 
Jahre vorher trat plotzlich Schielen ein. Anfang Juli 1897 fiel er aufs 
linke Knie, kurz darauf traten Parasthesien in den Beinen bis zur 
Damm- und Nabelgegend, Retentio urinae und atactische Storungen 
auf. Als ich ihn am 28. Juli sah, war die Tabes eine ausgebildete 
(Pupillenstarre, Westphatches Zeichen, Analgesie an den Beinen,Rom¬ 
berg angedeutet, enorme Ataxie, muhsame Locomotio am Stock, 
Narbe am Praputium. Der Fall ist iibrigens auch dadurch in seinem 
Verlauf bemerkenswerth gewesen, dass unter der Wirkung einer 
Schmierkur (5,0 pro die) bereits nach 8 Einreibungen eine ansehnliche 
Besserung des Ganges sich einstellte, und dass der Kranke nach 
weiteren 6 Tagen des Stockes fast nicht mehr bedfirftig war. Diese 
Besserung schritt noch bis zum 10. October fort, wo die Locomotion 
sich tadellos vollzog, wahrend Parasthesien, Wadenschmerzen und In¬ 
continentia urinae sich noch bemerkbar machten. Ich verlor den 
Kranken spater aus den Augen. 

* * 

* 

Wenn ich nun in Folgendem daran gehe, ganz kurz den Krank- 
heitsbefund von 3 Ehepaaren zu skizziren, so geschieht dies nicht 

1) L. Edinger und C. Helbing, Ueber experimentelle Erzeugung tabes- 
art iger Rfickenmarkskrankheiten. 

Dieselben, Einiges fiber Wesen und Behandlung der Tabes. Verhandl. 
d. 16. Congr. f. innere Med. Wiesbaden 1898. 

2) Ldwenfeld berichtet (Centralbl. f. Nervenheilk. 1898, Juni) ebenfalls 
von einem Tabiker, bei dem die Ueberanstrengnng der Beine — Maschine mit 
Tretbetrieb — schadigend wirkte. 
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allein zu dem Zwecke, um die Casuistik, welche immerhin scbon einige 
Dutzend ahnlicher Falle enthalten mag, noch um einige Beitrage zu 
vermehren. 

Der Grund liegt vielmehr darin, dass hochst auffallender Weise 
diese 3 Ehepaare zusammen mit dem eben ausfiihrlich erorterten Falle 
im Zeitraum von 6 Wochen in meine Beobachtung kamen. 

Zweite und dritte Beobachtung. 

1. Ehepaar. a) Frau A. U., 48 Jahre alt, wurde mir am 17, \ 

1901 vom Augenarzt Herrn Dr. Ginsberg mit der Diagnose: Oculomo- 
toriusparese bei Tabes iiberwiesen. Sie gab an, seit 1 A Jahr an 
Schwindel und seit einigen Wochen an Doppeltsehen zu leiden und des- 
lialb zum Augenarzt gegangen zu sein; bisweilen fielen ihr heide oberen 
Augenlider herab. Andere Beschwerden wurden geleugnet. Sie war in 
erster Ehe (1881—-1889) kinderlos verheirathet, der Ehemann starb an 
Schwindsucht. Auch ihre gegenwartige, seit 1891 bestehende Ehe ist ohne 
Kindersegen geblieben, sie hat niemals abortirt. Auf Befragen gab sie 
noch an, dass ihr beim Husten oft der Urin abgehe. Die Diagnose Tabes 
konnte nur bestatigt werden (Ptosis, gekreuzte Doppelbilder, Rom- 
berg’sches, Westphal’sches Symptom, Analgesie an den Beinen, 
lancinirende Schmerzen). 

b) Der zuf&llig mit anwesende Ehemann, ein 41j&hriger Bahnarbeiter, 
fiel mir durch seine Pupillendiiferenz auf. Auf Befragen horte ich von ihm. 
dass er 1887 einen Tripper, aber nicht andere Geschlechtskrankheiten Oder 
Hautausschl&ge gehabt haben will. Seit einiger Zeit ist er angeblich magen- 
krank, aucli hat er ofter an Erbrechen zu leiden. Vor 1 Jahr soli voriiber- 
gehend Diplopie dagewesen sein. 

Die Untersuchung ergab: Narben an der Gians penis. Rechte 
Pupille weiter als die linke, beide lichtstarr. Kein Romberg, kein 
Gurtelgefiihl, keine Storungen der Blase und Potenz. Analgesie an den 
Unterscheukeln. Patellarreflexe von ungleicher Stftrke, der linke 
nur schwach zu erzielen. 

Also hbchst wahrscheinlich Tabes, zum mindesten aber die Zeichen iiber- 
standener Syphilis. 


Vierte und fiinfte Beobachtung. 

2. Ehepaar. a) Der 47j&hrige Droschkenkutscher F. S. wurde mir am 
2. M&rz 1901 von seiner Ehefrau zugefuhrt. Er sollte sich nach einem In- 
fluenza-Anfall vor 4 Wochen noch nicht erholt und eine Vergesslichkeit 
und Reizbarkeit zuruckbehalten haben, Zust&nde von Erregtheit und 
Niedergeschlagenheit wechselten seitdem ab. Von Jugend auf soil der 
Pat. gestottert haben. 

Der Kranke bestritt dies Letztere mit einer sehr auffillligen Heftigkeit, 
wobei er nicht nur stotterte, sondern auch Silbenstolpern zeigte. Ausser- 
dem bestand eine sehr leicht nachweisbare Geistesschw&che, Pupillen- 
differenz (r.>l.) und -Starre, Ungleichheit der Gesichtshftlften, 
Tremor linguae, gesteigerte Patellarreflexe — also Dementia 
paralytica. Der ziemlich demente Kranke gab doch mit Sicherheit an. 
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in seiner Jugend geschlechtskrank gewesen und Leistendriisenschwellungen 
gehabt zu haben. 

b) Die Ehefrau erregte ebenfalls wegen ihrer myotischen und un- 
gleichen (r.> 1.) Pupillen meine Aufmerksamkeit; bei naherem Zusehen 
erwiesen sie sich auch als lichtstarr und die Patellarreflexe fehlten. 
Die Nachforschungen nach der Anamnese ergaben folgendes Eesultat: 

Die Ehe besteht seit 1879. Das erste 1880 geborene und ausgetragene 
Kind batte Geschwiire am Munde und den Fingernageln und starb 
16 Tage alt; 1882, 1883 und 1885 erfolgten Aborte im 8., 7., 9. Monat. 
Sp&ter trat keine Graviditat mehr ein. 

Sechste und siebente Beobachtung. 

3. E hep a a r. a) Die Ehefrau (Ch. G., 35 Jahre alt) ist mir schon seit 
dem 31. December 1897 bekannt, aber erst am 18. Januar 1901 er- 
fuhr ich von ihr von der Erkrankung und dem kurz zuvor erfolgten Tode 
ihres Ehemannes. 

Die Pat. trat vor 3 */., Jahr in meine Behandlung und ich konnte da- 
mals folgende Anamnese erheben: Seit 1893 — also 4 Jahre verheirathet. 
Vorher intimer Umgang mit einem anderen angehlich gesunden Manne. Der 
Ehemann hatte 11 Jahre vorher Syphilis. 1894 erfolgte ein Abort, 
sp&ter ein zweiter, dann wurden zwei gesunde Kinder geboren. Die Pat. 
will mit 20 Jahren viel am Kopf gelitten haben, leicht erregbar gewesen 
und bei den geringsten Aufregungen in Zittern und Frost gerathen, bis- 
weilen auch umgefallen sein, ohne das Bewusstsein zu verlieren. Am 29. De¬ 
cember 1897 erwachte sie mit einem „eingeschlafenen“ linken Bein und 
konnte nicht gehen. Ich fand eine Ungleichheit (l.>r.) und Star re 
beider Pupillen, Monoparesis cruris sin. und Hemianaesthesia 
sinistra und diagnosticirte trotz des Pupillenbefundes eine Hysterie, was 
auch durch die erfolgreiche elektrische Behandlung bestatigt wurde; zwar 
gingen bei der Pat. gelegentlich auftretende Schmerzen und Lfthmungen 
auch einmal in Folge einer Schmierkur in einem hiesigen Krankenhause 
voriiber, aber sie zeigt auch jetzt noch ofter wechselnde deutlich hysterische 
Zustande (z. B. zuletzt eine Hemihypaesthesia sin.), wahrend der Pupillen- 
hefund unverandert gebliehen ist. 

Am 18. Januar 1901 nun erzahlte die Kranke, dass ihr 

b) Ehemann, welcher mit 19 Jahren Lues hatte, mit 31 Jahren (April 
1900) wegen eines Schlaganfalls in das Krankenhaus am Urban auf- 
genommen werden musste und von dort als geisteskrank zuerst in eine 
stadtische, dann in eine private Irrenanstalt iiberfuhrt wurde, wo er am 
5. Januar 1901 an Dementia paralytica starb — Herr College Oest- 
reicher war so freundlich mir dies zu bestatigen. 

Wir sehen also bei 3 Ehepaaren 

I. bei beiden Ehegatten Tabes, 

IL beim Ehemanne Dementia paralytica, bei der Ehefrau 
Tabes, 

IIL beim Ehemanne Dementia paralytica, bei der Ehefrau 
lichtstarre und ungleiche Pupillen. 
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Im ersten und dritten Fall liess sich die Syphilis sehr leicht und 
sicher feststellen, im zweiten Fall wurde von dem bereits dementen 
Paralytiker eine Geschlechtskrankheit zugegeben, die zahlreichen 
Aborte und die Geburt eines Kindes mit Geschwfiren und kurzer 
Lebensdauer machen es mehr als wahrscheinlich, dass auch bei dieser 
Ehe die Syphilis nicht fehlte. 

Mir scheint es, als ob iiberhaupt * der Nachweis der Syphilis in 
den Antecedentien der Kranken in der neueren Zeit leichter ist, als er 
in frtiherer Zeit gewesen sein muss, wenigstens wenn man altere Ar- 
beiten zum Yergleich heranzieht. Es mag das freilicb speciell an der 
grossstadtischen Bevolkerung liegen, aus welcher mein Material stammt, 
und welche in immer steigendem Maasse fiber die Bedeutung der ge- 
schlechtlichen Krankheiten aufgeklart wird und sich aufklarungsfahig 
zeigt, dann auch an der besseren Durchbildung der Aerzte auf dem 
Gebiete des Erkennens und der Behandlung der Syphilis. Was die 
Erhebung der Anamnese anlangt, so habe ich auch bei dem weiblichen 
Theil der Klientel immer Verstandniss fur die in Betracht kommenden 
Fragen gefunden, und ich bin nie auf Widerstand gestossen, wenn ich 
bei der Ausfragung mit dem gebotenen Zartgeffihl verfuhr und, was 
nicht dringend genug empfohlen werden kann, die Eheleute getrennt 
von einander dem Interrogatorium unterworfen habe. 

Zweifel konnten noch immer entstehen daruber, welche Fest- 
stellungen als Zeichen vorangegangener Syphilis in Betracht gezogen 
werden dfirfen. Das eine ist zuzugeben, dass nur bei einem Theil 
der Kranken, wenn auch bei keinem geringen, sich klipp und klar 
feststellen lasst, dass eine Lues voraufgegangen ist (Ulcus, Exan theme, 
Drusen, Art der Behandlung, Ort der Behandlung), viel seltener — 
ich komme darauf noch zu sprechen — sind die Zeichen tertiarer und 
secundarer Syphilis bei den hier zu behandelnden Affectionen anzu- 
treffen, dagegen spielen die Aborte und die Kinderlosigkeit sichtlich 
eine bedeutende und auf Syphilis hinweisende Rolle. Man kann wohl 
ohne Uebertreibung sagen, dass bei der arbeitenden Bevolkerung zwar 
die Aborte haufig auch anderen Ursprungs sind, dass aber der dauemde 
Mangel lebensfahiger Nachkommenschaft immer auf gonorrhoische oder 
syphilitische Infection hinweist. Die Unterscheidung dieser beiden Zu- 
stande aber macht keine Schwierigkeiten, da sich die Sterilitat in Folge 
ascendirender Gonorrhoe bei den Frauen meist erst nach einem langeren 
und sehr schmerzhaften „Unterleibsleiden“ entwickelt. 

Ich mochte noch ein Wort zur Begrtindung hinzuffigen betreffs 
der Einreihung des III. Ehepaares unter die hier besprochenen Falle 
und zwar besonders fiber die Erkrankung der Ehefrau. Da die 
passageren Lahmungen meiner Ueberzeugung nach nicht mit der 
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Syphilis im Zusammenhang standen, so blieben als Zeichen dieser nur 
die differenten und lichtstarren Pupillen iibrig. Ich glaube nun, dass 
die isolirt zur Beobachtung kommende Lichtstarre der Pu¬ 
pillen oder auch einer Pupille ausnahmslos als ein Zeichen 
voraufgegangener Syphilis anzusprechen sei. 

Ich will und kann nicht behaupten, dass die zahlreichen Falle 
dieser Art, welche ich gesehen habe, spater nicht tabisch oder para- 
lytisch geworden skid, aber syphilitisch waren sie vorher immer. 

Dagegen erscheint es mir zweifelhaft, dass diese isolirte Licht- 
starre der Pupillen auch auf Alkoholismus hinweise oder dem Senium 
eigenthumlich sei, meine eigenen Erfahrungen konnten das bisher nicht 
bestatigen. 

Nach Alledem darf als sicher gelten, dass bei den von mir beob- 
achteten drei Ehepaaren eine syphilitische Infection voran- 
gegangen ist und dies bleibt das Wesentliche. Viel unwesent- 
licher ist, welche Art der Erkrankung auf die Syphilis folgt, ob Tabes 
oder Paralyse, oder ob nur eine isolirte Pupillenstarre auf die voran- 
gegangene Infection hinweist, auch, in welcher der moglichen Com- 
binationen sich diese drei Folgezustande der Syphilis bei dem einzel- 
nen Ehepaare zeigten. 

Man thut deshalb auch gut, die Falle, welche in der Literatur 
existiren, nach diesem gemeinsamen Gesichtspunkt und nicht die 
tabischen, die paralytischen und die tabisch-paralytischen Ehepaare 
gesondert zu betrachten — es kommen eben alle Varianten vor, und 
sie beweisen gemeinsam nur eins, namlich die dominirende Rolle, 
welche die Syphilis bei der Aetiologie spielt. 

Es sind, wie gesagt, etwa einige Dutzend solcher Falle bekannt 
gegeben seit der ersten Veroffentlichung von Str limp ell 1 ) im Jahre 
1888. Mendel 2 ) konnte in dem gleichen Jahre von 5 weiteren Ehe¬ 
paaren berichten, wahrend er 10 Jahre spater 3 ) schon liber 20 ein- 
schlagige Beobachtungen verfligte; etwa aus der gleichen Zeit stammen 
2 Beobachtungen von Kron 4 ) und ebensoviele von Lalou 5 ), dessen 


1) Striimpell, Progressive Paralyse mit Tabes bei einem 13 jahrigen Mad- 
chen. Neur. Centralbl. 1888. S. 122. 

2) Mendel, ebenda. S. 334. 

3) Derselbe, ebenda 1898. S. 1039. 

4) Kron, Ueber Tabes dorsalis beim weibiichen Geschlecht. Deutsche 
Ztschr. f. Nervenheilk. 1892. Bd. XII. 

5) Lalou, Contribution k T£tude du tabes chez les deux conjoints. Thbse 
de Paris 1898. 

Bei Lalou sind ausser den hier besonders citirten und seinen beiden 
eigenen Beobachtungen noch folgende Falle gesammelt: 
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Arbeit ausserdem eine sorgfaltige Zusammenstellung der Literatur bis 
1898 enthalt. Da sowohl der Name dieses Autors in dem Mendel- 
schen Jahresbericht *) von 1898 zweimal falsch citirt ist (Lalon und 
Salon), als auch seine These nicht iiberall zuganglich sein wird, gebe 
ich in der Fussnote einen kurzen Nachweis der von ihm citirten Falle. 

Ho men's I. 2 ) Falle gehoren wohl nicht hierher, dagegen stammt aus 
einer spateren Zeit noch eine Veroffentlichung von Gottschalk 3 ), welche 
zwei einschlagige Falle enthalt, endlich berichtet Nonne 4 S. ) von vier 
Ehepaaren. 

Ich glaube nun, dass derartige Erkrankungen unter Ehe¬ 
paaren noch weit haufiger vorkommen, als man aus der dar- 
fiber vorhandenen Literatur annehmen konnte, wenigstens 
scheint es kein Zufall mehr zu sein, dass mir unter einem Material, 
welches, verglichen mit demjenigen anderer Beobachter, nicht gerade 
sehr gross ist, innerhalb weniger Wochen drei solcher Ehepaare zu 
Gesichte kamen, und ich bin sicher, dass ahnliche Feststellungen sich 
gewaltig vermehren wtirden, sobald sich die Aufmerksamkeit der Be¬ 
obachter mehr diesem Punkte zuwenden wollte. 

* * 

* 

Ganz im Gegensatz hierzu sind diejenigen Falle ausserst selten, wo 
sich bei Tabikern gleichzeitig mit ihrer Erkrankung die Zeichen 
einer secundaren oder tertiaren Syphilis zeigen. obwohl man 
bei der Heftigkeit, mit welcher die Discussion uber die Aetiologie der 
Tabes seit Jahrzehnten gefiihrt wird, annehmen muss, dass die Unter- 
suchungen der Autoren nach dieser Richtung hin sehr sorgfaltige sind. 


I. Ormerod, Hospital Reports. XXV. London 1889. 

II. Dawson Turner, Lancet. 1. November 1890. 

III. Gold flam, s. d. Arbeit S. 15 Fussnote 4. 

IV. Savary Pearce and Weir Mitchell, Journ. of nerv. and ment 
dis. XX. 1895. 

V. Lu hr at arm, Neurol. Centralbi. 1895. S. 632. 

VI. Erb, Berl. klin. Woch. 1896. Nr. 11. 

VII. Ingelvans, Thfcse de Paris 1897. 

VIII. Trevelyan, Brit. Med. Journ. 1897. 

1) Jahresbericht fiber die Leistungen und Fortschr. u. s. w. 1899. Berlin 

S. Karger. S. 457 u. 460. 

2) Hom£n, Nouvelle contribution sur une singulifcre maladie de famille 
sous forme de ddmence progressive. Moscou. XII. Congr. internal 1897, ref. 
Neurol. Centralbi. 1897. S. 864. 

3) Gottschalk, Tabes und Paralyse bei Ehepaaren. Diss. Wfirzburg 1899. 

4) Nonne, Ein Fall von Tab. dors, incip. etc. Berl. klin. Woch. 1899. 
Nr. 15—17. 
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Und so selten klinische BeobachtuDgen dieser Art sich ereignen, so 
selten hort man auch von Befunden auf dem Leichentisch. 

Beide Thatsachen sind, so verwunderlich sie erscheinen, feststehend 
und bekannt; die zuletztgenannte betonte erst vor einigen Jahren aufs 
Neue Virchow 1 ), indem er auf die Seltenheit bezw. auf den so gut 
wie ganzlichen Mangel aller Zeichen constitutioneller Syphilis bei der 
pathologisch-anatomischen Durchforschung des Tabikermaterials hin- 
wies und nicht bios im Bereich des Centralnervensvstems und beson- 
ders des hier in Betracht kommenden spinalen Centralorgans, sondern 
auch im Gebiet der librigen Viscera. 

Wenn nun auch gegenwartig Niemand mehr behaupten wollen 
wird, dass die Tabes eine syphilitische Erkrankung im engeren Sinne 
sei, so bleibt die Thatsache, dass man bei Tabikern, auch bei der grossen 
Zahl derjenigen, wo an der vorausgegangenen Infection nicht zu zweifeln 
ist, sowohl intra vitam ausserst selten Syphilis der Haut und Schleim- 
haute u. dgl. mehr als auch bei den Autopsien so gut wie garnicht 
viscerale Syphilis findet, im hochsten Grade verwunderlich und unver- 
standlich, besonders wenn man die grosse Haufigkeit der Recidive bei 
den Syphilitischen im Allgemeinen hierzu in Vergleich zieht. 

Es gewinnt beinahe den Anschein, als ob die Syphilitiker, welche 
spater eine Tabes acquiriren, dadurch gleichsam geschiitzt werden vor 
Rfickfallen echt syphilitischer Erscheinungen. Und diese Thatsache 
bildet denn auch nach wie vor einen Hauptangriffspunkt in den Be- 
weisfQhrungen derjenigen, welche die Syphilis-Aetiologie bei der Tabes 
iiberhaupt bekampfen. 

Der Mangel pathologisch-anatomischer Befunde von Syphilis ter- 
tiaria bei Tabikern wiirde noch nicht beweisen, dass solche Befunde 
wirklich selten sind, weil in denjenigen Krankenhausern, wo das ana- 
tomische Material wissenschaftlich durchforscht wird, wohl im Ganzen 
wenige Tabiker zur Autopsie gelangen und dadurch die Erfahrungen 
auf diesem Gebiet im Allgemeinen nicht sehr zahlreiche sein mogen — 
anders steht es um den Mangel klinischer Beobachtungen iiber das Zu- 
sammentreffen von Tabes mit secundarer und tertiarer Syphilis bei dem- 
selben Kranken; dieser lehrt in ganz unzweideutiger Weise, dass eine 
solche Coincidenz eben zu den grossten Ausnahmefallen gerechnet 
werden muss. 

Ich mochte dies in Kiirze durch einen Literaturnachweis belegen. 
Die hisher bekannt gegebenen Falle lassen sich nach zwei verschiedenen 
Gesichtspunkten betrachten: einmal darnach, ob die syphilitischen 
Erscheinungen bereits das Krankheitsbild der Tabes intra vitam 

1) Virchow, Verhandlungen der Berl. medic. Ges. 6. Juli 1898. S. 208 ff. 
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begleiteten oder erst post mortem gefunden wurden, zum anderen 
Male, ob es sich nebenher um Syphilis des Centralnervensystems 
oder um Syphilis anderer Organe handelte. 

Ich gebe zu, dass diese Eintheilung eiue rein ausserlich schema- 
tische und dass sie nur aus Grunden der Uebersichtlichkeit in der Auf- 
zahlung getroffen ist. 

Ueber die eine Combination, namlich das Vorkommen von Tabes 
zusammen mit Lues spinalis, kann ich schnell hinweggehen. Ich 
glaube, dass diese Diagnose bei Lebzeiten eines Kranken zur Zeit 
noch nicht gestellt werden kann und meines Wissens zur Zeit noch 
nicht versucht worden ist. 

Die Lues des Centralnervensystems kann als rein spinale Erkrankung 
auftreten, obwohl dies ein seltenes Vorkommniss zu sein scheint, sie 
kann sich sogar allein auf diejenigen Structuren beschranken, welche 
den Ort der Lasion bei der Tabes bilden, also auf die hinteren Wurzeln 
und die Hinterstrange, und solange dies der Fall ist (und in gewissen 
Stadien der Lues cerebrospinalis ist es so), so lange stellen sich 
der Differentialdiagnose untiberwindliche Schwierigkeiten entgegen. Erst 
mit Hinzutreten cerebraler Symptome, welche fiir die Tabes nicht cha- 
rakteristiscb sind, oder wenn die syphilitischen Alterationen des Ge- 
fass- und Bindegewebsapparats auf andere Theile des spinalen Organs 
sich ausbreiten, audert sich das Bild und unsere Erkenntniss von dem, 
was wirklich vorliegt. 

Es sind aber Falle zur Autopsie gekommen, in denen man im 
Rlickenmark neben der echt tabischen Degeneration syphilitische 
Veranderungen der Gefasse und der Ruckenmarkshaute fand, wahrend 
intra vitam das klassische Bild der Tabes die Scene beherrschte. 

Ich komme auf diese pathologisch-anatomischen Befunde noch kurz 
zurlick, rnochte aber vorher noch von einem Falle berichten, den ich 
gegenwartig behandle. 


Achte Beobachtung. 

Frau B. Sch., 44 Jahre alt, Naherin, Frau eines Droschkenkutschers. 
kam am 20. Marz 1900 in meine poliklinische Behandlung. Sie gab an, mit 
einem gesunden Manne verheirathet zu sein und ein lljahriges gesundes 
Tochterchen zu haben (ich babe dieses Kind vor einigen Tagen uutersucht, 
weil es an Kopfscbmerzen litt, und nur eine Anamie feststellen kbnnen). 
Aborte waren nicht vorgekommen. Pat. lag 9 Jahre vorher in der Charite 
und hatte schon dainals Tabes. Zwei Jahre spater behandelte sie ein an¬ 
derer Nervenarzt, aberiuals drei Jahre nachher wurde sie in der Charite 
klinisch und poliklinisch behandelt und namentlich wegen heftigen Kopf 
schmerzen am Kopfe elektrisirt, worauf sich ihre Beschwerden besserten. 
Die Pat. will nie krank gewesen sein, von einer syphilitischen In- 
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fection ist ihr nichts bekannt; sie leugnete auf eine ganz bestimmte 
dahingehende Frage, je mit eine in anderen Manne Umgang gehabt zu haben. 

Die Untersuchung ergab: Myosis, Pupillenstarre, Patellarreflexe fehlen, 
starkes Romberg’sches Symptom, Analgesie an den Beinen bis in die Ober- 
schenkel hinauf, Gang nicht auff&llig. 

Die Pat. klagte iiber Rfickenschmerzen und wnrde lfingere Zeit mit Er- 
folg galvanisirt. 

Am 1. November kehrte sie wieder and klagte, nachdem es ihr im 
Sommer ganz gut gegangen war, fiber druckartige Rfickenschmerzen, 
welche sie Nachts mehr als am Tage belfistigten, sonst war ihr Zustand 
nnver&ndert. Abermalige elektrische Behandlang and Antifebrin waren 
wieder von Erfolg begleitet. 

Anfang Februar 1901 war die Pat. wegen der Rfickenschmerzen in 
meiner, wegen nnertrfiglichen Hautjuckens gleichzeitig in dermatologischer 
Behandlung (Dr. Blaschko). 

Anfang Mfirz hatten diese Beschwerden wieder nacbgelassen, daffir 
klagte die Kranke fiber ausserordentliche heftige Kopfschmerzen, 
welche sich gegen Abend einstellten and eineSteigerung w&hrend 
der Nacht erfuhren, so dass die Pat. sehr herunterkam. Ich verordnete 
nan Jodkali in schwacher Lfisung (20:500), was aber so schlecht vertragen 
wnrde, dass jedesmal nach dem Einnehmen Erbrechen folgte. Die Kranke 
machte einen so bejammernswerthen Eindruck, dass ich einen Aogenblick 
daran dachte, eine Schmierkur einzuleiten. Da es aber an jeglichen anderen 
Symptomen far cerebrale Lues fehlte, so verringerte ich die Jodkali- 
Dosis and liess anter alien Cautelen (in reichlichen Milchmengen nach der 
Mahlzeit) statt dreier Essloffel drei Theeloffel tfiglich nehmen, die Gabe all- 
mfihlich bis za drei Esslfiffeln steigern und hatte die Genugthuung, die 
Kranke nach 15 Tagen von ihren nnertr&glichen Schmerzen ge- 
nesen und auch sonst erholt zu sehen. 

Es diirfte wohl kaum einem Zweifel unterliegen, dass es sich hier 
um einen echt syphilitischen Kopfschmerz, wie wir ihn oft bei 
Syphilitikern isolirt auftreten sehen, gehandelt hat. Sehr bemerkens- 
werth ist, dass gerade in diesem Falle anamnestisch absolnt keine 
Anhaltspunkte fiir eine vorangegangene syphilitische Infec¬ 
tion zu gewinnen waren. 

Wir sehen also hier bei einer Tabikerin, welche ihr Leiden 
schon etwa 10 Jahre mit sich herumtragt, plotzlich secundar-syphi- 
litische Erscheinungen hervortreten. Es ist dies einer der Falle, bei 
denen man zweifelhaft werden konnte, ob das Spinalleiden ein tabisches 
sei, und wo wenigstens der Yerdacht entstehen konnte, dass es sich 
um Riickenmarkssyphilis handle. Indessen glaube ich, dass dem nicht 
so ist, denn die Tabes ist hier so klassisch ausgebildet, sie zeigt seit 
Jahren eine so deutliche Constanz in ihrem Verlauf, und es erinnert 
sonst so gar nichts an das Bild der spinalen Lues, dass man den Fall 
eben als Tabes mit intercurrenter secundarer Hirnlues auf- 
fassen muss. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 25 
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Wenn ich nun zu den anatomischen Befunden von Tabes 
mit constitutioneller Syphilis am Gentralnervensystem hber- 
gehe, so erinnere ich an die Beobachtung von Kuh 1 ), an die bereits 
oben citirte von mir selbst 2 ), an einen Fall von Hoffmann 3 ) (klinisch 
und anatomisch Tabes, ausserdem specifische Himerkrankung bei der 
Autopsie), an je einen ganz ahnlichen von Minor 4 ) und von Dinkier 5 ), 
vonNonne 6 ), von Sachs 7 ), zu denen noch einzweiter Fall von Nonne 8 ) 
aus der letzten Zeit (anatomisch: Tabes und Himgummi) hinzukommt. 

Meistens standen die Symptome der Tabes entweder wahrend der 
ganzen klinischen Beobachtungszeit oder wahrend gewisser Zeitperioden 
in so klassischer Form im Vordergrunde des Krankheitsbildes, dass die 
Syphilis nicht diagnosticirt wurde und auch nicht erkannt werden konnte. 

Es folgen nun die anatomischen Befunde von Syphilis in 
anderen Organen als dem Centralnervensystem, die bei der 
Section tabischer Leichen aufgefunden worden sind. Hier eroffnet 
— wie auf so vielen Gebieten der pathologischen Anatomie — Vir¬ 
chow 9 ) den Reigen mit einer Beobachtung, die alter als ein Menschen- 
alter ist: bei einem Falle von grauer Degeneration der Hinter- 
strange fand sich ein Gumma im Muse, longissimus dorsi, ausser¬ 
dem eine Narbe am Introitus vaginae. 

Alle folgenden Falle — und es sind deren nur wenige — entnehme 
ich der oben citirten zweiten Arbeit von Nonne, so den von Duplaix 10 ) 
(interstitielle syphilitische Processe in der Leber), einen Fall von Eisen- 
lohr 11 ) (neben Meningitis spinalis syphilitische Narben am Kehlkopf 
und Hepatitis — beides specifischen Charakters), endlich 4 Beobach- 
tungen von Nonne 12 ) selbst (Ostitis und Periostitis syphiL der Schadel- 
knochen; Gumma in der Milz; Hepatitis specifica; syphilitische Narben 


1) Kuh, Ein Fall von Tabes dorsalis mit Meningitis cerebrospin&lis 
syphilitica. Arch. f. Psych. Bd. XXII. 

2) 1. c. S. 9. 

3) Hoffmann, Verhandl. des naturhist Ver. zu Heidelberg. N. F. IV. Bd. 
4. H. 1890. 1. Juli. 

4) Minor, Ztschr. f. klin. Med. 1891. S. 4. 

5) Dinkier, Tabes dorsalis incipiens und Meningitis spinal, syphil. Ztschr. 
f. Nervenheilk. 1893. Bd. III. 

0) Nonne, Archiv f. Psych. Bd. XXIV. 1892. S. 526. 

7) Sachs, New-York medic. Journ. 1894. Jan. 6. 

8) Nonne, Berl. klin. Wochensch. 1899. Nr. 15—17. 

9) Virchow, Die krankhaften Geschwulste. Berlin 1864—65. S. 438. 

10) Duplaix, Ann. de Dermatol. 1884. S. 219. 

11) Eisenlohr, Arch. f. Psych. Bd. XXHI. S. 602. 

12) 1. c. 
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am Oesophagus) — das Ergebniss einer 14jahrigen Erfahrung an grossen 
Krankenhausern. 

Etwas reichlicher ist die Ausbeute an Fallen von Tabes mit den 
Zeichen constitufcioneller Syphilis schon bei Lebzeifcen der 
Krankan. Rumpf 1 ) allein hat von 8 Fallen berichtet. Er sah bei 
diesen Fallen von typischer Tabes folgende syphilitischen Erkrankungen, 
die ich der Reihe nach aufzahle: syphilitisches Geschwiir auf der Mnnd- 
schleimhaut; ulceroses Syphilid an der Stim; breite Condylome am 
After; Syphilid am Oberschenkel und Hodensack; Condylome am After 
und Geschwiir im Mastdarm oberhalb des Sphincters; Condylome am 
After, Geschwttre im Hals; nassendes Syphilom an den Beinen; Schuppen- 
syphilid am Unterschenkel. 

Striimpell 2 ) sah eine Tabikerin mit florider Syphilis — es war 
dies die Ehefrau eines ebenfalls tabischen Mannes (s. o. S. 361). 

Einen weiteren Fall hat Fournier beobachtet, wie ich aus einer 
Mittheilung Erb's 3 ) entnehme. 

Dieser letztere 4 ) stellte ebenfalls bei einem tabischen Ehepaare an 
dem Ehegatten eine specifische Leukoplakie auf der Mundschleimhaut fest. 

Ich habe diesen Fallen zwei eigene neue Beobachtungen hinzu- 
zufugen. 


Neunte Beobachtung. 

C. M., 42 Jahre alt, Maurer, aufgen. am 12. Mai 1897. 

Vor 20 Jahren Syphilis, wurde in der Charity sechs Wochen lang 
mit grauer Salbe bekandelt, machte spater keine Quecksilberkur mehr 
durch. Verheirathet seit 1883. 7 Kinder, keins am Leben, die meisten 

starben anDiphtherie, 1 Abort 1895 Betriebsunfall: Bruch der linken 
Kniescheibe. Zwei Monate im Krankenhaus am Urban, sechs weitere 
Monate nachbehandelt. Im Krankenhause angeblich Decubitus. Heiser- 
keit seit 1884—85. 

Herrn Dr. Paul Cohn, den der Pat am Tage vorher aufsuchte und 
dem ich die folgenden Notizen zu danken habe, klagte M. uber Blasen- 
beschwerden, welche schon einige Jahre bestehen sollten: urinirt am Tage 
selten und mit Miihe, Nachts Incontinenz, ca. 300 g Residualharn. Am 
Kreuzbein zwei handtellergrosse Syphilide, aus grbsseren und 
kleineren, z. Th. zerfallenen Knoten bestehend, in bogenfOrmiger 
Anordnung. 

Mir klagte der Pat noch ausserdem uber Aufhoren der Erection seit 
12 Wochen, Mattigkeit in den Beinen und zusammenschnurendes 
Gefiihl um die Brust Unsicherheit und Schwindel beim Gehen 


1) Rumpf, Die syphilitischen Erkrankungen des Nervensystems. Wies¬ 
baden 1887. 

2) 1. c. 

3) Erb, Volkmann’sche Yortr. N. F. Nr. 53. 1892. 

4) Derselbe, Berl. klin. Woch. 1896. Nr. 21. 

25* 
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und Stehen, will auf der Strasse fifter gefallen sein, im Dunkeln 
stolpern, beim Waschen schwindlig werden. 

Objectiv: Rechte Pnpille weiter als die linke, Reaction anf Licht 
und Accomodation erhalten, rechter M. internus oculi bleibt zurfick, 
kein Doppelsehen, Romberg’sches Symptom sehr stark, Ataxie beim 
Kehrtmachen, weniger beim Gehen. Sensibilitatsstorungen an den 
Beinen und am Rumpf, Psyche normal, Patellarreflexe fehlen. Nach- 
dem 90 g Ung. ciner. verbraucht waren, ist das Syphilid unter 
Hinterlassung rother strahliger Narben verheilt, der fibrige 
Befund unverandert. 


Zehnte Beobachtung. 

Frl. M. W., 26 Jahre alt, Naherin, aufgen. 30. August 1898. 

1891Syphilis,Papeln an denGeschlechtstheilen,mit28Spritzen 
grauenOels behandelt. 1892 angeblich wegen neurasthenischerBeschwerden 
im Krankenhause, keine specifische Kur; sechs Wochen spater Wiederauf- 
nahme wegen nervoser Magenbeschwerden, bekam Quecksilber and 
Jodkali; October 1892 wegen rechtsseitiger Augenmuskellahmung 
in Behandlung; dann wieder wegen gastrischer Beschwerden im Kranken¬ 
hause. 1893 im Friihjahr Diphtheric. Seit 1895 wegen Naseneiterung 
After speciaiarztiich mit Quecksilberkuren behandelt, die aber schlecht 
vertragen wurden. Bis vorgestem ffinf Wochen lang wegen „Schwfiche 
in den Beinen“ im Krankenhaus (14 Tage lang Quecksilber, elek- 
tri8che Bader). 

Subjectiv: Schwache und Taubheit in den Knieen, taumelnder 
Gang, Giirtelgefiihl, Kopfschmerzen, schiessende Schmerzen in 
Armen und Beinen, Obstipation, beim Husten Urintraufeln. 

Objectiv: Rechte Pupille weiter als die linke. Lichtreaction 
direct und indirect aufgehoben, Accomodationsbewegung erhalttn, 
Augenbewegungen normal; Patellarreflexe fehlen; Romberg'sches Zei- 
chen sehr ausgepragt; atactischer Gang; allgemeine Hypasthesie; 
narbige Retraction der Nasenspitze. 

Herrn Privatdocent Dr. Jansen verdanke ich folgende Mittheilungen 
fiber die Kranke: Alte tertifire Nasenlues, grosse Perforation im 
Septum narium, links acute Mittelohreiterung. 

Mit diesen drei Fallen, welche eines weiteren Commentars nicht 
bediirfen, steigt die Zahl der Beobachtungen von Tabes mit secun- 
darer bezw. tertiarer Syphilis auf vierzehn. 
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Aus dem Labaratorium fur pathologische Anatomie des stadtischen 
Krankenhaus zu Triest (Prosector Dr. Eerrari). 

Stttdien tlber die Pathologie des Ciliarganglions bei Men¬ 
schen, mit besonderer Berttcksichtigung desselben bei der 
progressiven Paralyse und Tabes. Vergleichende Stndien 
mit dem Ganglion Gasseri und cervicale supremnm. Be- 
deutung des Ciliarganglions als Centrum fflr den Sphincter 
iridis bei Menschen. 

Von 

Dr. Alessandro Marina (Triest). 

(Mit Tafel XI.) 

Diese Arbeit ist die Fortsetzung der zwei schon publicirten Stu- 
dien, des klinischen: „Ueber multiple Augenmuskellahmungen etc. 41 ) 
und des experimentellen: „Ueber das Neuron des Ganglion ciliare. 1 2 ) 

Ich muss mich hier aus Raumrtlcksichten auf das Allerwichtigste 
beschranken, ich werde also, die Ergebnisse meiner friiheren Studien 
kurz recapitulirend, ein Resume derBefunde am Menschen wieder- 
geben und auseinandersetzen, wie sich dadurch die Frage tlber die 
Centren der Pupillenbewegungen meiner Ansicht nach gestaltet. Den 
ganzen allgemeinen und kritischen Theil, sowie die Wiedergabe der 
Untersuchungsprotokolle lasse ich weg und verweise diejenigen, welche 
sich daftir interessiren, auf die ausfiihrliche Originalarbeit, welche in 
italienischer Sprache in den von Herrn Prof. Bianchi in Neapel redi- 
girten Annali di Neurologia Bd. 19H.1II u. IV, 1901 erschienen ist. 

Nachdem ich im letzten Kapitel meines Buches die unsicheren und 
sich widersprechenden Befunde beim Forschen nach einem Centrum fur 
den Sphincter iridis erortert hatte, warf ich einen Ueberblick tlber das 
von mir gesammelte und geordnete klinische Material, welches 250 
klinische Krankengeschichten umfasste, und kam zu dem Schlusse, dass 
die Bewegungen der Iris bei der grossten Mehrzahl der Krankheiten — 
Tabes, progressive Paralyse und Syphilis ausgenommen — selbst bei vor- 
handener Lahmung aller den Bulbus bewegenden Muskeln normal sind. 

1) Marina, Ueber multiple Augenmuskellahmungen etc. Fr. Deuticke 
Leipzig-Wien 1896. 

2) Derselbe, Das Neuron des Ganglion ciliare und die Centren der Pupillen¬ 
bewegungen. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1899. Bd. XIV. 
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Der pathologische Process bei jener oben erwahnten nosologischen 
Trias ist aber ein ausgedehnter: es handelt sich um eine centrale and 
periphere Nervenerkrankung, welche letztere gewiss eine sehr grosse 
Rolle spielt. Denken wir ferner, sagte ich, an die Wichtigkeit, welche 
eine Erkrankung des Riickenmarks fiir die Erweiterung, an die Be- 
deutung, welche das nie untersuchte Ganglion ciliare fftr die Verenge- 
rung der Pupille haben konnte, ferner von welch* hohem Belang der 
Zustand des Opticus fur den Reflex sein kann, so werden wir zu dem 
Schlusse kommen, dass auch ohne Lasion des Oculomotoriuskerns eine 
Lahmung der Pupillen bei diesen Krankheiten moglich ist 

Andererseits fragte ich mich, wie es moglich sei, dass bei ange- 
borenen Ophthalmoplegien, bei der Ophthalmoplegia externa der Er- 
wachsenen, bei einigen Formen der chronischen und acuten Bulbar- 
paralyse constant, bei der Wernicke’schen Krankheit oft gerade die 
Centren fflr die interiore Musculatur frei bleiben. Giebt es einen Damm, 
welcher diese von den anderen Centren trennt? 

Wenn wir sagen konnen, dass im Oculomotoriusstamm pupillen- 
yerengemde Fasem verlaufen — fiigte ich hinzu —, konnen wir nicht 
ohne Weiteres annehmen, dass das hauptsachliche Centrum im Oculo- 
motoriuskern liegt; vom klinischen Standpunkt aus muss dem 
Ganglion ciliare, aus welchem die Ciliarnerven hervortreten, 
eine hohe Bedeutung zukommen. Besonders hervorheben konnte 
ich ferner jene Beobachtungen, bei welchen trotz Neuritis des Oculo- 
motorius mit oder ohne Polyneuritis anderer Nerven die Pupillenbe- 
wegungen intact waren, was wieder als eine Stiitze zur Annahme 
angesehen werden konnte, dass das hauptsachlichste Centrum fiir die 
Verengerung der Pupillen nicht central, sondern peripheriewarts vom 
Oculomotoriuskern sich befinden mtisse, also im Ganglion ciliare. 

Diese ganz neue Auffassung bedurfte zuerst einer experimentellen 
Prtifung, und die zweite Arbeit erbrachte eine glanzende Bestatigung der 
vom rein klinischen Standpunkte logisch deducirten Schlussfolgerungen. 

Nach den an vier Hunden und neun Affen angestellten Nissl- 
Experimenten, ferner auch den Experimenten mit Nicotin kam ich zu 
folgenden Schlusssatzen: 

Da bei den Affen Vs— l k der Zellen des Ciliarganglions nach Kau- 
terisation der Cornea degenerirt, so ist %—% der Zellen sensorischer 
Natur und bei der Sensibilitat der Cornea thatig. 

Nicotin lahmt die sensorischen Zellen des Ciliarganglions nicht 
weil diese nicht sympathische, sondern spinale Zellen sind. 

Da in Folge der Exenteratio bulbi und der Neurectomia optico- 
ciliaris, also nach Verletzung der Nerven, welche auch die Binnen- 
muskeln des Auges innerviren, alle Zellen des Ganglions mehr oder 
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weniger degeneriren, so folgt daraus, dass die grosste Mehrzahl der 
Ganglienzellen erne motorische Function besitzt, eine Function, welche 
durch das physiologische Experiment (Nicotin) deutlicher hervortrat, 
namlich die Innervation des Sphincter iridis. 

Die Bernheimer'schen Kerne bei den Affen, welche dem West- 
phal-Edinger’schen Kern im vorderen Yierhfigel entsprechen, habe 
ich im Gegensatz zu jenem Autor und in Uebereinstimmung mit Bach 
unversehrt gefunden. 

Aus diesen Schlfissen folgt, dass das Ganglion ciliare bei 
Affen hochstwahrscheinlich wenig spinale, aber viele sym- 
pathische Zellen besitzt, ferner dass das Ganglion ciliare 
bei Affen wirklich ein Centrum der Pupillenbewegungen, 
ja nach meinen Experimenten sogar das einzige, wirklich 
nachgewiesene Centrum ffir die Pupillenverengerung ist. 

Ich muss gleich hervorheben, dass dieser letzte Satz missverstanden 
wurde. Einige Autoien meinen, ich hielte das Ganglion ciliare ffir das 
einzige Centrum des Sphincters; das ist nicht der Fall. Der oben 
wiedergegebene Satz bezieht sich nur auf die Ergebnisse meiner Ex- 
perimente, berfihrt aber keineswegs die allgemeine Frage, ob es ein 
zweites Centrum giebt; ja in meiner experimentellen Arbeit habe ich 
mich Seite 408 und 410 zu Gunsten eines zweiten Centrums ausgesprochen. 

Ich kann hier nicht auf die Kritik der vermutheten Centra, an die Un- 
haltbarkeit der Annahme, dass im oberen Cervicalmark ein Centrum ffir 
die Yerengerung der Pupille vorhanden sei, sowie auf alle anderen, sich an- 
knfipfenden Fragen eingehen; ich verweise den Leser auf die Originalarbeit 
und gehe gleich auf das Resume meiner am Menschen angestellten Unter- 
suchungen fiber, welche ich in vier Gruppen theilte: Progressive Paralyse 
mit normalen Pupillenreactionen (13 Falle), mit abnormen Pupillenreac- 
tionen (23 Falle), Tabes (5 Falle) und andere Krankheiten (29 Falle). 

Diese Studien wurden mir bocbgradig erleichtert durch das freund- 
liche Entgegenkommen meines besten Freundes, des Psychiaters Herrn 
Dr. Canestrini und seines Assistenten Herm Dr. Menz, durch das 
Interesse des vorKurzem zurfickgetretenen Prosectors Herrn Dr. Pertot 
und seines Nachfolgers Herrn Dr. Ferrari, welcher jeden gttnstigenFall 
mir zur Verffigung stellte. Allen diesen Herren spreche ich meinen 
verbindlichsten Dank aus. 

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen stelle ich in Folgendem 
kurz zusammen: 


Das Ganglion ciliare. 

Da wir durch die ausgezeichneten Arbeiten von Schwalbe, Kol- 
liker, Antonelli, D'Erchia u.s. w. fiber die Anatomie des Gang- 
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lions, seine Verbindungen und Anomalien vollstandig imKlaren sind, so 
werde ich das Bekannte nicht wiederholen und mich auf einige wenige 
Punkte beschranken. Der auffallendste Unterschied zwischen dem G. 
ciliare des Menschen und jenem der Affen liegt in der Radix brevis, 
welche bei diesen Thieren so kurz ist, dass man fast den Eindruck 
hat, als ware das Ganglion mit dem Nerven ftir den Obliquus inf. ver- 
wachsen; beim Menschen dagegen ist sie immer sehr gut entwickelt und 
zwei- bis dreimal dicker als die Radix longa. 

Bei einem Falle war dieselbe plexiform; man sah ferner Nerven- 
faden aus der Oculomotoriustheilung in die R. longa eintreten und aus 
dem oberen inneren Pol des Ganglions konnte man einen durch Os- 
miumsaure sichergestellten Nervenfaden sehen, welcher an der ventralen 
Flache des M. intemus endete. 

Was die Radix longa anbelangt, konnte man in einigen Fallen 
sicherstellen, dass ein Theil der Fasern oder das ganze Bundelchen im 
Ganglion selbst und zwar knapp an seinem inneren Rand verlief und 
dass auch in der Radix longa Cellulae aberrantes zu finden waren. 

Von alien Autoren wurde schon das Vorhandensein von zerstreuten 
Zellen oder accessorischen Ganglien bemerkt; dieselben sind in der R. 
brevis in dem Anfangsstxick der Ciliarnerven constant, wahrend im Ver- 
laufe derselben nur vereinzelte oder zu 2—3 gruppirte Zellen zu finden 
sind. Diese alle gehoren demselben Haupttypus, also demselben System 
an, und sie nehmen in der That an den pathologischen Veranderungen 
des Hauptganglions Theil. 

Wohl bekannt sind die Varietaten in der Lage des Ganglions, 
welches entweder etwas mehr nach vorn oder nach rttckwarts liegt, 
sowie die der Grosse, und die wechselnde Zahl der zerstreuten acces¬ 
sorischen Ganglien und Zellen. 

In einem Falle (Beob. 42) kostete es mich viel Mtihe, einen merkwtlrdi- 
gen Befund zu erklaren. Ich fand namlichin einem Ganglion ciliare, etwa 
1 / :{ desselben einnehmend, einen dreieckigen von derberem Bindegewebe 
und Ganglienzellen begrenzten Hohlraum; an Serienschnitten sah man 
diesen sich verengern, endlich durch das Bindegewebe formlich aus- 
geflillt, in den folgenden Schnitten vollstandig verschwinden und dem 
normalen Bilde des Ganglions weichen. Herr Prof. Griffini in 
Genua, welcher bei Gelegenheit die Giite hatte, einige meiner 
Praparate zu untersuchen, gab mir, wie mir scheint, die wahr- 
scheinlich richtige Erklarung. Er nahm eine Depression des Ganglions 
sammt der Kapsel an dieser Stelle an; deswegen hatte man bei den Quer- 
ischnitten zuerst die von der Kapsel und von der Substanz des Ganglions 
begrenzte Lficke; diese wurde natiirlich immer kleiner, bis man zu der 
am Grund der Vertiefung liegenden Kapsel angekommen war; von da 
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aus kam selbstverstandlich das normale Ganglion wieder zum Vor- 
schein. Prof. Griff ini konnte sichnicht aussprechen, ob wires mit einem 
Artefact Oder mit etwas Congenitalem zu thun hatten, noch weniger 
darf ich ein Urtheil abgeben und will nur den Befund hervorheben. 

Auf die Histologie des Ganglions tibergehend, finde ich meine 
Aufgabe sehr beschrankt, denn fast alle Arbeiten iiber das G. ciliare, 
die zahlreich und werthvoll sind, beziehen sich ausschliesslich auf dieses 
Thema. Die grosse Frage war immer die, ob das Ganglion ciliare 
spinal oder sympathisch ist. F&r den AfiFen habe ich durch die Nissl- 
schen und die Experimente mit Nicotin sicbergestellt, dass ungefahr 
% der Zellen spinaler, alle iibrigen sympathischer Natur sind. Ich 
halte aber, was die Function anbelangt, wenig auf die Natur des Gang¬ 
lions; die Griinde habe ich in meiner experimentellen Arbeit publicirt. 
Auf Seite 409 findet man Folgendes: 

„Da bei fast alien Vertebraten der Pupillenreflex existirt, sei es 
bei Vogeln, bei welchen nach Holzmann die Ciliarganglienzellen spi¬ 
naler Natur sind, sei es bei Katzen, bei welchen die Zellen sympa¬ 
thischer, sei es bei Hunden, bei welchen sie gemischter Natur sind, 
so folgt in logischer Weise, dass der sympathische oder spinale Cha- 
rakter der Zellen ftir die Function derselben gleichgiiltig ist, und dass 
die Function der Zellen nicht von dem Charakter derselben, sondern 
von ihrem peripheren Endorgan bestimmt wird. Ja, es ist vielleicht 
das Endorgan, wo der Nervenfortsatz sich ausbreitet, es sind die spe- 
cifischen Reize diejenigen, welche den Abkommlingen der Interverte- 
bralganglien den Typus einpragen, nicht umgekehrt. Benda sagte vor 
Kurzem: „Diese (Herznerven) entstammen zwar den Spinalganglien, die 
schliesslich nur sensible Zellen enthalten, die Spinalganglien selbst gehen 
aber aus der gemeinsamen Anlage des Medullarrohrs hervor, das motori- 
sche und sensible Elemente enthalt. Der Charakter der Ganglienzellen wird 
durch die Richtung und Verbindung der Zellenauslaufer bestimmt." 

Bei einzelnen Autoren hat meine Meinung einen lebhaften Wider- 
spruch hervorgerufen, die letzten Arbeiten bestarken mich aber in 
meiner Auffassung. 

Barbieri 1 ) unterscheidet zwei Gruppen der die Spinalganglien 
durchtretenden Nervenfasem: dicke, aus den hinteren Wurzeln stam- 
mende, die entgegen den bisherigen Anschauungen nicht mit Spinal- 
ganglienzellen in Verbindung treten, und zarte, diinne, von transparenter 
BeschafFenheit, die mit den Nervenzellen des Ganglions in Verbindung 
treten. Dieselben stammen, wie weitere Untersuchungen ergeben haben, 


1) Barbieri, Acad, de sciences. 10. April 1901. Berl. klin. Woeh. Literatur- 
Auszuge 1900. Nr. 57. S. 55. 
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von den Rami communicantes des Sympathicus her, so dass man also 
von jetzt an die Spinalganglienzellen zu dem sympathischen 
Nervensystem rechnen muss. 

Calugaraneau und Henri 1 ) durchschnitten bei drei Hunden die 
Nerven und vemahten das centrale Ende des Vagus mit dem peripheren 
des Hypoglossus und umgekehrt. Die Function des Hypoglossus trat 
in alien drei Fallen, die des Vagus in einem gar nicht, im zweiten 
theilweise, und im dritten vollkommen wieder ein. Wenn man bedenkt, 
dass der Vagus ein gemischter Nerv ist, wird man leicht ttberzeugt 
sein, wie wichtig diese Versuche sind, weil dieselben auch die Promis- 
quitat der Zellenfunction beweisen. 

Das vorausbemerkt, glaube ich sagen zu konnen, dass das 0. ciliare 
beim Menscben verschwindend wenig Zellen von ausgesprochenem reinen 
sympathischen Typus besitzt, wenigstens so weit man in Praparaten, 
welche nach Nissl angefertigt worden sind, sehen kann; die Golgi- 
sche Methode gab mir kein befriedigendes Resultat. Die Zellen sind 
den grossen runden Zellen der sympathischen, den kleinen und mittleren 
der spinalen und Gasser'schen Ganglien ahnlich, sie enthalten aber 
nicht so viel Pigment wie die ersteren und vielleicht etwas mehr als 
die zweiten; mit Bestimmtheit kann ich aber den letzten Satz nicht 
aussprechen. Das G. ciliare wtirde vielleicht ein Zwischenglied zwischen 
sympathischen und spinalen Ganglien sein. Man sieht ferner hie und 
da an den Zellen einen chromatinarmen Fleck, welcher wahrscheinlich 
den Ursprung eines Nervenfortsatzes darstellt; dieser Befund mahnt 
jedenfalls bei der Beurtheilung partieller Chromatolyse zur Vorsichi 
Ich habe an einigen Zellen des Falles Nr. 43 ein bis zwei Fortsatze, 
welche sicher keine Kapselfasern waren, aus dem Zellkorper, manchmal 
nahe an einander entspringen und durch die Kapsel weit zwischen den 
Bindegewebsfasern des Ganglions sich erstrecken gesehen; ich werde auf 
diesen Befund bei der Besprechung des G. cerv. sup. noch zurfickkommen. 

Sowohl bei Affen als beim Menschen geht die Radix brevis baum- 
formig in das Ganglion hinein, lasst sich bis nahe an die Ganglien- 
zellen verfolgen, wahrend die Ciliamerven ebenfalls mit baumformig 
verzweigten Nervenfasern anfangen, welche die Wurzelnderselbenbilden. 

Bei der Untersuchung eines Malariafalles hatte ich die glELckliche 
Gelegenheit, die Gefassversorgung des Ganglions gut studiren zu kdnnen, 
weil die Gefasse viel Pigment enthielten. Prof. Griffini meinte, das 
Pigment ware nicht frei, sondern in den Plasmodien eingeschlossen, 
welche aber in Folge der far die Darstellung derselben unpassenden 


1) Calugaraneau et Henri, Joum. de la Physikol. et de la Pathologie 
gen. T. XII. p. 709. 1900. Berl. kiln. Woch. Literatur-Auszuge. 1900. Nr. 47. 
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Fixation und Farbung unsichtbar geworden seien. In diesen Prapa- 
raten konnte ich mich von der reichen, bis an die Zellkapsel reichen- 
den Gefassversorgung fiberzeugen. 

Und nun zu den pathologischen Befunden. Barbacci 1 ) be- 
merkt ganz richtig: „Ffir die pathologische Untersuchung der mensch- 
lichen Organe fehlt die genaue Fixirung der menschlichen Aequivalent- 
form, ist die Zeit zwischen dem Tod und der Bergung der Objecte in 
der Fixirlosung in jedem Fall anders.“ Deswegen ist es auch so schwer, 
ein Urtheil abzugeben, ob eine Zelle oder eine Zellgruppe pathologiscb 
verandert ist oder nicht. In solchen Fallen behilft man sich gewohn- 
lich mit dem Vergleich mit anderen Zellgruppen, um wenigstens das 
Aequivalent ffir diesen speciellen Cadaver zu gewinnen; auch habe ich 
deswegen in fast alien Fallen die Gasser'schen und sympathischen 
Ganglien untersucht. Damit ist aber ffir das Ganglion ciliare die Sache 
noch nicht erledigt; wir wissen, dass jede Zellgruppe, um so mehr 
jedes Ganglion bei der Fixation und Farbung sich anders verhalt, und 
wir haben schon bemerkt, dass das G. ciliare vielleicht ein Mittelglied 
zwischen spinalen uud sympathischen Ganglien darstellt, folglich sich 
einer Sonderstellung erfreut. Ffir fast alle nervosen Organe wurden wohl 
genaue Bilder ffir die verschiedenen Faulnissgrade bestimmt, das Gang¬ 
lion ciliare ist aber freilich nicht untersucht worden, und ich musste 
Vorstudien auch in diesem Sinne machen. 

Der Begriff normal muss also immer relativ genommen werden, 
denn das Kranke bei Menschen konnen wir nicht. In jedem Praparat 
findet man z. B. ein paar Zellen, welche Chromatolyse oder Pyknomor- 
phismus zeigen, das ist aber keine Degeneration, ich spreche von chro- 
matolytischer oder pyknotischer Degeneration, obwohl man vielleicht 
Reaction sagen sollte, wenn die Rarefaction oder die Verdichtungszu- 
stande der Zelle so weit vorgeschritten sind, dass die Zelle schwer be- 
schadigt, atrophisch, fast unkennbar, und der Kern mehr oder weniger 
alterirt ist. Damit ein Ganglion als pathologisch verandert gelte, muss ferner 
die Chromatolyse oder der Pyknomorphismus viele Zellen treffen; nattirlich 
sind die Grenzen schwankend, und das ist die Ursache, warum ich nicht 
immer entschieden schreiben konnte: Das Ganglion ist normal oder nicht. 

Ich unterscheide eine chromolytische und eine pyknotische Degene¬ 
ration, weil es eben scheint, dass diese zwei Formen zwei Arten von 
Zelldegenerationen oder -Reactionen darstellen; diese Annahme schliesst 
jedoch nicht aus, dass die zweite Alteration der Zelle mit der ersten 
in einem gewissen Zusammenhang steht. Es kann namlich zu einer Re- 

1 ) Barbacci, Die Nervenzelle und ihre anat.-physiol, u. pathol. Beziehungen 
nach den neuesten Untersuchungen. Centralbl. f. allg. Pathol, u. pathol. Anatomic. 
1899. X. Bd. 
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traction der Chromatinschollen von der Peripherie gegen den Kern zu 
kommen, wobei sich eine chromatinfreie, periphere ringformige Zone 
bildet (bandformige, periphere Chromatolyse, Fig. 2, Zelle b ); die Zelle 
kann sich aber nachher unter Schwund des lichten Sauraes zusammen- 
ziehen, ein dunkelgefarbtes, etwas geschrumpftes Gebilde, mit um den 
Kern angehauften Chromatinschollen darstellen; ja, wenn die Zelle 
weiter schrumpfen whrde, konnen jene Bilder entstehen, welche man 
pyknotische Degeneration oder Sklerose oder dunkle Atrophie nennen 
kann. Der Zustand kann natiirlich auch im ersten Stadium stehen bleiben, 
wie in Fig. 2, Zelle b gezeichnet ist; solche Bilder findet man in der 
That nicht gar so selten in den nervosen Centralorganen beim Menschen. 

Ich ziehe vor, die Veranderungen bei Tabes und progressiver Pa¬ 
ralyse ganz zuletzt zu besprechen, um frtther eine feste Basis mit 
unzweideutigen Befunden zu gewinnen. 

Ich werde mit Fallen anfangen, welche sehr klar sind, zuerst mit 
den Befunden bei einem zwei- und einhalbjahrigen Kinde (Beob.. 56), 
welches beiLebzeiten mit einem alten einseitigen Leucomaadhaerens 
behaftet war, einem Process also, welcher sowohl durch die primaren 
pathologischen Veranderungen, als durch die cicatriciellen Nervenzer- 
rungen geeignet war, Secundarveranderungen im Ganglion selbst her- 
vorzurufen. Es ist wahr, dass es sich auch um eine Meningitis tuber¬ 
culosa handelte; der Zustand des anderen Ganglion aber wird uns spater 
als Vergleich dienen. 

Die Ciliarnerven des leukomatosen Auges waren viel dftnner,* als 
es gewohnlich der Fall ist (atrophisch), ausserdem die Degeneration so 
weit vorgeschritten, dass das Myelin in vielen Nervenbiindeln fehlte. 
Das Ganglion zeigte sich in toto atrophisch, die Zellen waren missge- 
staltet, zu dunklen Flecken umgewandelt, fast immer war der Kern 
verschwunden, viele Elemente fehlten und an ihrer Stelle sah man ein 
Conglomerat von Bindegewebs- und Endothelkernen. Das inter- 
cellulare Bindegewebe verdickt, die Kerne vermehri Der Zustand 
dieses Ganglions kann keinem Zweifel unterliegen: es handelte sich 
um eine schwere Alteration, welche merkwtirdigerweise nicht das End- 
stadium der centralen Chromatolyse (primare Affection der Nerven), 
sondern der Pyknomorphie darstellte. 

Besprechen wir jetzt den Befund in einem Falle von orbitalem 
Abscess nach Caries des Os zygomaticum (Beob 68). Alle Ciliarnerven 
sind stark degenerirt. Die Ganglienzellen zeigten eine schwere allgemeine 
chromatolytische Degeneration, welche bis zur Achromatose fffhrte, mit 
Verlagerung oder Verschwinden des Kerns; viele Zellen waren ausser¬ 
dem so geschwollen, dass man vielleicht diese Schwellung fttr jene 
Erscheinung verantwortlich machen kann, welche ich mit dem Aus- 
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druck bezeichnet habe: „es scheint, als ob das Kernkorperchen an die 
Peripherie gedrangt nnd dabei plattgedriickt ware“. 

Endlich ein dritter Befund bei dem sarkomatosen Tumor der 
Orbita (Beob. 68). Obwohl derselbe das Ganglion frei gelassen hatte, 
fand man alia Stufen der Chromatolyse bis zur Achromatose mit 
Missgestaltung der Zelle, Verschwinden oder Verzerrung des ver- 
kleinerten Kerns, femer dunkle unkenntliche kernlose Flecken, welche 
das vorgeschrittene Stadium der pyknotischen Degeneration dar- 
stellten; nicht eine Zelle war normal. 

In diesen drei Fallen, inwelchen eine periphereErkrankung(Bulbus, 
orbita) das Ganglion ladirte, fand man alle drei Haupttypen der Degene¬ 
ration, namlich die Pyknomorphie, die chromatolytische und zuletzt eine 
wahrscheinlich durch Circulationsstorung bedingte Mischform beider. 

Etwas anders gestaltet sich die Sache in einigen Fallen, wo der 
Process weder den Bulbus noch den Orbitalinhalt, sondern das Gang¬ 
lion resp. das Nervensystem acut und gewaltig getroffen hatte. 

Fangen wir mit dem Befunde bei Rabies (Beob. 70) an. Die zwei 
schon geschilderten Veranderungen findet man in fast alien Zellen, bei 
wenigen aber reicht die Chromatolyse bis zur Achromatose. Der 
Grund liegt wahrscheinlich in dem Umstande, dass die Chromatolyse 
und die Atrophie der Zellen gleichen Schritt halt, so zwar, dass mit 
der chromatischen Substanz auch die Zellen mit Kern und Kernkorper¬ 
chen verschwanden. Die Pyknomorphie hat nur einen massigen Grad 
erreicht, meistens ist der Kern noch bemerkbar, einige Zellen sind 
jedoch zu einem dunklen Fleck reducirt. Dieses Ganglion kennzeichnet 
sich aber durch eine merkwtirdig reiche Einwanderung von Kapselendo- 
thelien, ganz so, wie es van Gehuchten uud Nelis l ) in den Spinal- 
ganglien und in dem G. jugulare vagi als charakteristisch bei Rabies 
gefunden haben. Man kann genau alle Stadien verfolgen: Einwande¬ 
rung mehrerer Endothelien in den pericellularen Raum, Haften der- 
selben an der Zelle, Atrophie derselben und Substitution von Endothel- 
knaueln an Stelle des verschwundenen Elements. Man kann aber ganz 
gut unterscheiden, dass einige Zellen nicht durch Wucherung von 
Endothelien, sondern durch einen selbstandigen Process degeneriren 
und atrophiren. Ich will mich nicht in die Frage vertiefen, ob die 
Einwanderung der Endothelien (van Gehuchten) oder die selb- 
standige Degeneration der Zelle (Babes) das ftir Lyssa charakte- 
ristische Bild darstellt. Hier sind beide Processe ganz gut von ein- 
ander zu unterscheiden und zu finden. Bemerkt sei noch, dass die 
Ciliarnerven normal waren. 


1) Diagnostique de la rage. La Presse med. 1900. Nr. 19. S. 113. 
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Wir werden spater sehen, dass man dieser von den Endothelien der 
Kapsel ausgehenden phagocystischen Function nicht exclusiv bei dieser 
Krankheit begegnet, man findet sie auch bei anderen Affectionen, in 
einem so hohen Grade jedoch wohl selten. Ich will noch hervorheben, 
dass keine selbstandige oder secundare Degenerationsform 
der Zelle fttr die eine oder die andere Krankheitsgruppe cha- 
rakteristisch ist; man kann Zellalteration aller Art in ver- 
schiedener Ausdehnung und Intensitat, bei den verschie- 
densten hier studirten Krankheiten finden. 

In einem Falle von nicht traumatischem Tetanus war die Halfte 
der Zellen der Ciliarganglien durch Chromatolyse und Pyknomorphie 
stark beschadigt Missgestaltung der Zelle, Verkleinerung des Kerns, 
schwere Farbbarkeit des Kernkorperchens waren tiberall zu beobachten 
auch in diesem Falle konnte man eine allerdings massige Einwande- 
rung von Kapselkernen wahrnehmen. 

Hervorheben muss man noch den Befund in einem Falle von 
acuter gelber Leberatrophie. Bei einem Achtel der Zellen fand man 
eine starke Einwanderung und zwar nicht von Endothelien, sondern 
von Leukocyten, welche theils in das intercellulare Bindegewebe, theils 
aber in den pericellularen Raum eintraten, an der Zelle hafteten und 
diese zur Atrophie fuhrten. In den anderen zwei Fallen derselben 
Krankheit fand man nichts Aehnliches. Im ersten waren die Zellen 
normal, im zweiten Falle zeigte etwa V 4 der Elemente eine starke, 
1 / 4 eine leichte Chromatolyse mit Alteration des Kerns. 

Wir sehen also in dieser zweiten Gruppe zwei neue Factoren der 
Degeneration eintreten: die Einwanderung von Kapselendo- 
thelien und von Leukocyten; die Haupttypen der Degene¬ 
ration, namlich die selbstandige Chromatolyse und Pykno¬ 
morphie blieben aber fest. 

Eine starke pyknotische Degeneration und Chromatolyse bis zur 
Achromatose fand man in einzelnen Zellen bei einem schwer er- 
klarbaren Falle: bei einer Frau, welche bei Lebzeiten alle Symptome 
der Addison’schen Krankheit darbot, wahrend die Obduction eine 
Peritonitis purulenta klarlegte und die mikroskpische Untersuchung 
der Nebennieren norm ale Verbaltnisse zeigte. Ich werde noch einmal 
Gelegenheit haben, auf den Fall zurtickzukommen, hier sei noch be- 
merkt, dass bei vielen Zellen eine Einwanderung von Kapselendothelien 
stattgefunden hatte. 

Einzeln steht der Befund bei einer chronischen, ausge- 
breiteten Tuberculose. Hier war die Halfte der Ciliarnerven und 
der Zellen des Ciliarganglions chromolytisch oder pyknotisch degenerirt, 
wahrend bei einer gewohnlichen Tuberculose (Beob. 57) und bei einem 
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anderen Fall von subacuter und sehr ausgebreiteter Tuberculose die 
Befunde normal waren. 

Bei derMeningitis tuberculosa fand man in ungefahr 1 ^ (Beob. 56), 
oder in der Halfte (Beob. 55) der Zellen beide Hauptformen der Degene¬ 
ration. Im Fall 55 war der Unterschied zwischen diesem und dem anderen 
Ganglion, welches durch das Leukom so stark gelitten hatte, augen- 
scheinlich, denn die Degeneration war bei dem Ganglion des gesunden 
Auges weder so allgemein noch so tiefgreifend wie bei dem anderen. 

Ein dritter Fall von Meningitis tuberculosa (Beob. 58) giebt 
mir Gelegenheit zu einer neuen Gruppe fiberzugeben, namlich der der 
Gehimtumoren. In diesem Fall war die Meningitis tuberculosa mit 
einem sehr grossen Solitartuberkel complicirt (richtiger umgekehrt), 
welcher, von der vorderen Seite der vorderen Vierhfigel bis zum Ohiasma, 
beide Thalami einnehmend, reichte. Bei der Untersuchung der Ciliar- 
ganglien fand man ausser einer bis zur Achromatose reichenden 
Chromatolyse mit Yerschiebung und Verkleinerung der Kerne, ausser 
einer plattchenformigen Atrophie der Zelle (fiber welche ich mich in 
meiner experimentellen Arbeit ausgesprochen habe), einen noch nicht 
erwahnten Befund. Die Zellkapsel war derart verdickt, dass Herr 
Dr. Ferrari die Aehnlichkeit mit der Verdickung der Glomeruluskapsel 
bei gewissen Formen der chronischen Nephritis hervorhob. Man wtirde 
freilich sehr geneigt sein, diese Erscheinung der doppelten schweren 
Affection zuzuschreiben, das ware aber falsch, denn einen, wenn auch 
nicht so ausgesprochenen Befund konnte ich bei einer acuten Creolinver- 
giftung(Beob.43) beobachten, bei welcher dieGanglienzellen nichts Patho- 
logisches darboten. Ffir diese Kapselverdickung habe ich keine Erklarung. 

Keine besonderen Befunde gaben mir die Ciliarganglien bei 
Turn or en eines Thalamus und eines Parietallappens. Nicht auf den 
Tumor allein ist, meiner Ansicht nach, folgender Befund zu beziehen: 
Man fand eine sehr ausgebreitete und tiefgreifende Chromatolyse der 
Zellen beider Ciliarganglien mit die Zell wand stark ausbuchtenden Kernen. 
Es handelte sich um ein Sarkom der Hypophyse und des Keil- 
beinkSrpers mit Compressionsatrophie des Chiasma und 
mikroskopisch sichergestellter vollstandiger Atrophie beider 
Optici. Ich glaube, man muss diese Atrophie ffir die schweren Befunde 
in den Ciliarganglien verantwortlich machen und nur indirect den Tumor. 
Eine sehr vorgeschrittene Chromatolyse beherrschte das Bild in einem 
Falle von Malaria, welcher in Coma aufgenommen wurde. Ich kann 
aber auf eine specielle Form der Chromatolyse, wie ich sie in diesem 
G. ciliare fand, kein grosses Gewicht legen, ich meine auf das ring- 
formige Ueberbleibsel von Chromatin an der Peripherie, weil dieser 
Befund auch bei der einfachen Faulniss beobachtet wurde. 
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Negativ fielen die Untersuchungen bei einem enormen Hydro¬ 
cephalus internus (Beob. 64) aus, da die leichte Rarefaction des 
Chromatins bei einem zehn Monate alten Einde moglicherweise von 
der Unvollstandigkeit der Entwicklung dieser Zellenbestandtheile ab- 
hangig sein kann. Normal war ferner der Befund bei einer Pneu- 
monie (Beob. 51), bei Affectionen der Circulationsorgane, bei 
einigen Affectionen des Gehirns, des Rtickenmarks und der Nieren 
und in einem Falle von Meningitis purulenta. 

Gehen wir jetzt zu den Befunden bei der Tabes fiber. Eine Ver- 
minderung der Zahl der Zellen ist im Falle 37 und vielleicht auch in 
anderen Fallen wobl anzunehmen, das Hauptergebniss ist aber die 
chromatolytische Degeneration der Zellen, welche auch in sechs Stunden 
nach dem Tode fixirten Organen zu finden ist (Fig. 3, Taf. XI). Oft ist die 
Chromatolyse eine partielle; man sieht namlich an einem Pole derZelle 
eine karge blasse Verdichtung chromatischer Substanz, welche den ver- 
schwommenen verkleinerten Kern formlich mitgezogen hatte; manchmal 
ist die Zelle zu einem blaulichen Plattchen reducirt. Wenige Zellen 
sind verhaltnissmassig normal, viele dagegen missgestaltet; hier und da 
ist eine massige Einwanderung von Kapselendothelien zu finden, so 
dass man den Eindruck gewinnt, es ware die Einwanderung eher Folge, 
als Ursache der Zelldegeneration und -Retraction. Selten konnte man 
eine centrale Chromatolyse constatiren, vielleicht weil das periphere 
chromatische Band um die lichte centrale Zone so blass und chromatin- 
arm war, dass man vielmehr von einer totalen Chromatolyse sprechen 
konnte. Viele Kerne fand ich noch central gelegen, sie sahen aber 
meistens verkleinert, nur wenige geschwollen aus; kleiner und wenig 
gefarbt war das Kernkorperchen, sehr sparlich oder fehlend die acido- 
philen Schollen. Die pyknotische Degeneration ist viel weniger aus- 
gebreitet, aber intensiv, da selbe bis zu den unformlichen dunkeln 
Flecken reichte. Meistens findet man das Bindegewebe verdickt, die 
Kerne etwas vermehrt, die intergangliaren Nervenfasern nicht deutlich 
alterirt. 

Die Befunde der Ciliarganglien bei der progressiven Paralyse 
kann ich mit wenigen Worten zusammenfassen, denn wahrend bei 
normalem Verhalten der Pupillen die Ciliarganglien normal 
gefunden wurden (Fig. 1), begegnete man in Fallen mit ab- 
normer Pupillenreaction mehr oder weniger schweren, sich 
immer wiederholenden Veranderungen, namlich partieller, 
fleck- oder bandformiger, selten centraler Chromatolyse, Atrophie bis 
zur Plattchenform oder gar bis zum Schwund der Zelle reichend. 
Der Kern, wenn er vorhanden ist, verkleinert, mehr oder weniger 
verschoben, durch chromatische Schollen oft verdeckt, das Kemkorper- 
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chen verkleinert, blass, manchmal unter den sparlichen acidophilen 
Schollen unkennbar; invielen Zellen waren Kemund Kernkorperchen als 
ein homogener, tiefroth gefarbter Fleck zu finden (Ehrlich’sche Methode). 
In vielen Elementen konnte man ferner alle Stadien der pyknotischen De¬ 
generation verfolgen. In einigen Fallen fand man die Chromatolyse, in an- 
deren Fallen mehr die Pyknomorphie tiberwiegen und zwar unabhangig 
von der Fixationsmethode und dem gewohnlichen Faulnissgrad. 
Verhaltnissmassig selten konnte man Vacuolisation der ZeUen und 
Einwanderung von Kapselendothelien constatiren, welch' letztere ich so 
wie bei der Tabes deuten mochte. Das Bindegewebe war selten verdickt, 
die intergangliaren Nervenfasem normal. Sehr selten begegnete ich 
jener Lagerung des Chromatins, die ich als ,orientation a coup de vent“ 
in meiner experimentellen Arbeit beschrieben und so oft gefunden habe. 

Wenn es mir erlaubt ist, die Processe bei Vergleichung dieser 
verschiedenen Gruppen zu deuten, mochte ich sagen, dass wir bei 
der Tabes und progressiven Paralyse mit einer chronischen, 
langsam verlaufenden Degeneration der Zellen zu thun haben. 
Bei den acuten Krankheiten dagegen, speciell bei jenen 
Processen, welche das Neuron des Ciliarganglions in der 
Orbita getroffen haben, bemerkte man einen gewaltsamen, die 
einzelnen Zellenbestandtheile vernichtenden Process. Man 
sah die Zellen entweder vollstandig pyknotisch degenerirt 
Oder atrophisch nnd in completer Achromatose, ohne Kerne 
Oder mit Kernen, welche in einem Falle vielleicht der Tur- 
gescenz des Protoplasmas wegen an die Peripherie ge- 
drfickt erscheinen. Bei der Tabes und progressiven Paralyse 
dagegen atrophirte die chromatische Substanz nach und 
nach, dann erst die Zelle selbst — daher sah man so viele 
blasse Zellreste — oder es trat auch eine langsame Atrophie 
der Zellen sammt alien ihren Elementen ein. 

Die Ciliarnerven und die Wurzeln des Ciliarganglions, 
die Ciliargefasse. 

Die Zusammenfassung derBefunde ist mit wenigen Worten erledigt. 

In dem schon besprochenen Fall von Tuberculose (Beob. 54) 
fand man eine stattliche Anzahl von Nervenfasem degenerirt, bei dem 
leukomatosen Auge war die Entartung eine allgemeine und hoch- 
gradige, theilweise erkrankt fand man die Ciliarnerven in 
einem Falle von Meningitis tuberculosa und Tumor der 
Vierhfigel und bei einem Tumor der Hypophyse mit Atrophie 
des Sehnerven, selbstverstandlich auch bei den acuten oder 
subacuten Erkrankungen des Orbitalinhalts. 

Deutsche Zeitsohr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 26 
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Uns interessirt namentlich das Verhalten der Ciliarnerven bei 
Tabes und progressiver Paralyse. Die Befunde bei beiden Krank- 
heiten sind sehr oft dieselben. Man findet alle Stadien der Degene¬ 
ration und zwar bei Tabes in fast alien, bei progressiver Paralyse 
mit fehlerhaften Pupillenreactionen und positivem Befund 
im Ciliarganglion in den meisten Bundeln; manchmal sind die 
dfinnsten terminalen, manchmal mehr die dicksten betroffen. Wo 
verhaltnissmassig viele Nervenbiindel normal waren, handelte es sich 
wahrscheinlich um die mitgenommenen Ciliares longi, welche, Fall 36 
ausgenommen, constant normal gefunden wurden. Die Ciliares longi 
wurden aber nicht in so vielen Fallen fftr sich untersucht, dass man 
daraus mit Sicherheit einen allgemeinen Schluss ziehen konnte. 

Die Wurzeln zeigten nie etwas Abnormes. 

Die Art der Degeneration ist die gewohnliche und bei Anwendung der 
3 Hauptmethoden (24 stundiges V erbleiben in 1 proc. Osmiumsaure, M a r c h i 
und Weigert) je nach der Schwere der Erkrankung charakteristisch. 

Man wird natQrlich gleich die Frage aufwerfen, ob bei Tabes und 
progressiver Paralyse frtiher das Ganglion oder die Ciliarnerven er- 
krankten, resp. ob das Ganglion in Folge der Degeneration der Ciliar¬ 
nerven degenirt oder umgekehrt, Auch wenn man sichergestellt hatte, 
dass die centrale Chromatolyse und nur diese als Reaction der peri- 
pheren Neuritis vorkommen wiirde, ware die Antwort eine sehr 
schwierige; denn wie wir schon bemerkten, hat man bei diesen 
Krankheiten immer mit alten Processen zu thun, die Anfange konnen 
wir nur in den gtinstigsten Fallen treffen. Jedenfalls glaube ich, dass 
man alle Moglichkeiten zugeben muss; es kann der Process im Ganglion 
und in den Ciliarnerven gleichzeitig anfangen, es kann frtiher das 
Ganglion und dann, oder in Folge dessen die Ciliarnerven degeneriren 
oder umgekehrt (im Falle 15 waren haupts&chlich die Ciliarnerven 
erkrankt); ich will aber doch meinen subjectiven Eindruck nicht ver- 
hehlen, dass namlich in den meisten Fallen die Erkrankung im Ganglion 
angefangen hatte, denn auch da, wo alle Zellen degenerirt sind, kann 
man in dem einen oder in dem anderen Falle dennoch einige ver¬ 
haltnissmassig wenig entartete Nervenfasern finden, und zweitens weil 
in der grossen Mehrzahl der Falle die Neuritis auf die Ciliares breves 
beschrankt war. — Die Ciliargefasse wurden normal gefunden, in 
einzelnen Fallen etwas erweitert. 

Das Ganglion Gasseri. 

Dieses und das folgende Ganglion wurden nur zur Controle unter¬ 
sucht; die Befunde sind jedoch so interessant, dass es wirklich lohnend 
ware, ein systematisches Studium auch fiber diese Organe vorzunehmen. 
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Wie ich schon bemerkt habe, gehftrt das G. Gasseri dem spi- 
nalen Typus an. Man findet dieselben Formen, Grosseverschiedenheiten 
der Zellen, die gleiche Anordnung des Chromatins, dieselben morpho- 
logischen Eigenthumlichkeiten des Kerns, den gleichen Reichthum an 
Pigment. 

Um eine gewisse Ordnung einzuhalten, werde ich mit der Lyssa 
anfangen. In etwa der Zellen, also viel weniger als bei dem Ciliar- 
ganglion, war jene schon geschilderte specielle Einwanderung von 
Kapselendothelien bemerkbar, in ungefahr J / 5 chromatolytische und 
pyknotische Degeneration; noch dazu erweiterte, mit Blutkorperchen 
gefiillte Gefasse und ausgetretenes Blutpigment. 

Beim Tetanus kennzeichnete sich das Ganglion durch eine voll- 
standige Achromatose von 3 / 4 der Zellen bei meistens centralgelagertem 
Kern. Man konnte der Achromatose wegen mit den uns zu Gebote 
stehenden Tinctionsmethoden die Grundsubstanz studiren, welche deut- 
lich wabenartig aussah. Bemerkt sei noch, dass dieses Ganglion das 
am meisten betroffene und dass die hauptsachlichste Krankheitserschei- 
nung der Trismus war. 

Eine auf \/ :i der Zellen beschrankte und nur in einzelnen Elementen 
hochgradige Chromatolyse fand man bei dem schon besprochenen Fall 
von Addison, respective Peritonitis purulenta; nur in wenigen 
Zellen zeigte sich Einwanderung von Kapselendothelien. 

Schwer betroffen waren die Ganglien bei den zwei ersten Fallen 
von acuter gelber Leberatrophie (Beob.65,66): Achromatose in der 
Halfte der Elemente, starke Schwellung einiger, Atrophie anderer Zellen, 
welche missgestaltet, glasig aussahen. Bei einigen Zellgruppen zeigte 
die chromatische Substanz die ^orientation a coup de vent u . Die Kerne 
waren theils unsichtbar, theils verschoben, mit deutlichen Alterationen. 
Im zweiten Fall bemerkte man noch eine im intercellularen Bindegewebe 
ausgebreitete Einwanderung von Leukocyten; diese nahmen aber an der 
Zellentartung keinen directen Antheil; die Bindegewebskerne stark ver- 
mehrt. Im letzten Falle (Beob. 67) war die Chromatolyse in den Gang- 
lienzellen sehr massigen Grades. 

In einem Falle von Meningitis tuberculosa bemerkte man 
nichts Besonderes, in dem zweiten war die Chromatolyse massig, aber 
sehr ausgebreitet, und einige Zellen zeigten eine nicht ganz sichere 
Vacuolisation des Kerns. In der Beobachtung 58 (Meningitis und 
Solitartuberkel) waren die Alterationen schwererer Art; denn die Chro¬ 
matolyse bestand in 2 / 3 der Zellen, und eine stattliche Zahl derselben 
zeigte Achromatose und Missgestaltung; der Kern war jedoch central 
gelegen und scheinbar kaum alterirt. Es sei noch die Einwanderung 
von Lymphocyten in dem Bindegewebsnetz und um die Gefasse be*- 
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merkt; hier war die Verdickung der Zellkapsel weniger ausgesprochen 
als im Ganglion ciliare. 

Normale Verhaltnisse zeigten die Gg. Gasseri bei den anderen 
Tumoren, sowie merkwllrdigerweise bei einer Meningitis puru- 
lenta; sehrverbreitet dagegen war dieChromatolyse in dem MalariafalL 

Wie vorsichtig man in derBeurtheilung des Causal nexus zwischen den 
Symptomen und dem pathologischen Befund sein muss, beweist die Achro- 
matose dieses Ganglions bei Tetanus, dessen hauptsacblichstes Symptom 
der Trismus war. Die Annahme, dass der Trismus durch die scbwere 
Lasion des Ganglions verursacht wurde Oder umgekehrt, dass die Gang- 
lienzellen Achromatose gezeigt haben, eben weil bei Lebzeiten ein so 
starker Trismus bestand, hatte scheinbar viel fttr sich; denselben 
pathologischen Befund haben wir aber auch bei der gelben Leberatrophie 
gehabt und es bestand kein Trismus. 

Man konnte daran noch viele Bemerkungen ankniipfen; sie wQrden 
mich aber zu weit ftihren, deswegen gehe ich gleich zu dem Befund 
bei der Tabes und progressiven Paralyse tiber. 

So viel mir bekannt ist, hat nur Tolotschinow systematische 
Studien tiber das G. Gasseri bei der progressiven Paralyse publicirt; 
ich kenne freilich dieselben nur durch Referate, denn das Original ist 
russisch. Er untersuchte 15 Fiille, 8 davon mit der Nissrschen Me- 
thode, und fand, dass unter alien untersuchten nervosen Organen (Kerne 
der Gehirnnerven, Hirnstamm u. s. w.) die Gasser'schen Ganglien und 
jene des Vagus die am meisten betroffenen waren. 

Ich habe 16 Falle von progressiver Paralyse und 4 von Tabes unter- 
sucht. Bei drei Tabikern und drei Paralytikern fand man so weitr 
gehende chromatolytische und pyknotische Alterationen, die Kerne 
so stark getroffen, dass man mit Sicherheit von einer Erkrankung der 
Ganglien sprechen konnte. Bei den anderen Fallen schienen einige 
Ganglien ganz normal zu sein und in einer dritten Reihe von Beobach- 
tungen war der Befund zweifelhaft. Man fand namlich einzelne Zellen 
chromatolytisch oder pyknotisch verandert, hier und da Vacuolisation; 
ein definitives Urtheil abzugeben war mir aber nicht moglich; denn 
wie schwer ist es, bei menschlichen Cadavem die Grenze des Patho¬ 
logischen zu bestimmen! Man muss femer auch die Artefacte in Be- 
tracht ziehen; in einem Ganglion (Beob. 19) fand man eine Menge 
vacuolisirter Zellen und alle waren geschrumpft, die Temperatur des 
Paraffinofens aber ist eine Stunde lang auf 70° gestiegen, der Befund 
hat also keinen Werth. 

Die schwerste Alteration fand man bei einem im apoplectischen 
Anfall gestorbenen Paralytiker (Beob. 34). Man konnte Achromatose, 
Missgestaltung der Zellen, eine starke Einwanderung von Leukocyten, 
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Blutpigment in dem Gewebe und an anderen Stellen eine Menge von 
Kapselendothelien im Zellraum finden. Der Pigmentgehalt war im A11- 
gemeinen in alien Zellen ein reicher; icb muss aber diesen Befund bei 
Erwachsenen fur nichts Abnormes halten. Die intergangliaren Nerven- 
fasern, das intercellulare Bindegewebe waren nicht besonders betroffen. Ich 
mochte zuletzt bemerken, dass die Gg. Gasseri in einigen Fallen, welche 
normale Pupillenreactionen zeigten, wenig oder gar nicht alterirt waren. 

Ganglion cervicale supremum. 

Ich brauche nicht auf die Histologie des Ganglions einzugehen. 
Die verschiedenen Zelltypen sind bekannt: namlich die kleinen ovoiden, 
chromatinarmen Zellen mit excentrischem Kern, die mittelgrossen mit 
gleichmassig vertheiltem Chromatin und centralem Kern, einige grossere 
Zellen (Beob. 22) und die Uebergangsformen. Selten dagegen war jene 
bei den Affen so oft gefundene Anordnung des Chromatins in zwei 
Ringen, von denen der eine peripher, der andere central gelegen ist, 
zu finden. Ein gewisses Interesse bietet der Befund bei dem 10 Mo- 
nate alten hydrocephalen Kinde (Beob. 64). In keinem anderen 
Ganglion fand man die ovoiden Zellen so reich an Chromatin und so 
arm an Pigment, wahrscheinlich wegen der in diesem Alter normalen 
Armuth an Pigment, welches sich spater, vielleicht auf Kosten des 
Chromatins, bildet. In diesem Ganglion lagen die Kerne excentrisch 
und sahen grosser aus, als bei Erwachsenen. Ich halte diese Befunde 
bei einem 10 Monate alten Kinde fur normal, da man in den Zellen 
keine Alteration beobachten konnte. Sehr selten, nur in 2—3 Fallen, 
fand man zweikernige Zellen, im Falle 27 sogar 2—3 solche Zellen in 
jedem Schnitt, im Falle 37 nur eine Zelle. 

Ein bemerkenswerther, bei dem Ciliarganglion schon hervorge- 
hobener Befund ist das Vorhandensein von langen, sich manchmal in 
zwei Aeste theilenden, die Zellkapsel durchbrechenden Fortsatzen, 
welche weit in das intercellulare Bindegewebe eindrangen wie man 
es bei einer Creolinvergiftung(Beob.43), in einem Falle von Tuber- 
kel des Thalamus (Beob. 59) undvonSarkom des Keilbeins und 
der Hypophyse (Beob. 61) fand. Im ersten Fall zeigte auch das G. 
ciliare dieselbe Eigenthiimlichkeit, bei den Ganglien Gasseri dagegen 
konnte ich so etwas nie beobachten. Dieser Befund ist schwer zu 
deuten. Dass es sich um wirkliche Nervenfortsatze handelt, scheint 
mir kaum zweifelhaft. Warum hat man aber diesen Befund in nur 
diesen 3 Fallen gehabt; ware es moglich, dass eine acute Creolin- 
vergiftung und ein Gehirntumor eine gemeinsame Ursache zur Ent- 
stehung solcher Bilder abgeben konnen? Ich glaube, die Krankheit 
hat mit diesen Ergebnissen gar nichts zu thun, eher denke ich, dass 
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die Fixation die Fortsatze zufalligerweise in jenem Zustande traf. Jeden- 
falls sind diese Befunde wichtig, denn sie geben uns eine gute Idee 
von der Lange, welche die protoplasmatischen Fortsatze erreichen konnen, 
sie unterrichten uns aber fiber ihre Zahl nicht, denn es ist nicht sicher, 
dass alle Fortsatze gefarbt und so gut entwickelt waren. 

Wir haben schon von dem Pigraentgehalt gesprochen. Alle sym- 
pathischen Zellen sind mehr oder weniger, meistens stark pigmentirt, 
speciell die ovoiden Elemente; in diesem Umstande liegt auch manch- 
inal eine besondere Schwierigkeit ffir die Beurtheilung der Chromato- 
lyse, denn bei Thioninfarbung ist das Pigment schlecht sichtbar, und 
dieses kann eine Chromatolyse vortauschen. 

Wenn wir der schon beibehaltenen Ordnung folgen, so finden wir 
bei Tetanus die Halfte der Zellen in Achromatose. Ich babe in 
diesem Falle bemerkt, dass viele Zellen pigmentirt waren; diese Worte 
sind aber immer entsprecbend der Fixation und Farbung zu deuten; 
denn bei electiven Methoden wiirden gewiss alle Zellen pigmentirt ge- 
funden. Die Kerne normal, die Gefasse dilatirt und strotzend mit Blut- 
korperchen geffillt. 

In zwei Fallen von acuter gelber Leberatrophie fand man 
normale Verhaltnisse, in einem dritten (Beob. 65) Achromatose in unge- 
fahr der Halfte der Zellen; der Kern verschwommen, die Gefasse in 
demselben Zustand wie bei Tetanus. 

Den interessantesten Befund scbeint mir Fall 52 dargeboten zu 
haben (klinisch Addison, pathologisch - anatomisch nur eine Peri¬ 
tonitis purulenta). Fast alle Zellen gehorten dem kleinen Typus 
an, die Pigmentation (bei Thioninfarbung) war so vorgeschritten, dass 
viele Zellen zu einem unformigen Pigmenthaufchen reducirt waren; wo 
das Pigment nur einen Theil der Zelle einnahm, konnte man eine totale 
Achromatose und Fehlen des Kerns constatiren. Die cbarakteristische 
Erscheinung war aber durch dieenormeEinwanderung von Kapsel- 
endothelien in den engen Pericellularraum gegeben mit consecu- 
tiver Atrophie der Zelle und Substitution derselben durch einen Knauel 
von Kapselendothelien. Dieser Process war viel vorgeschrittener 
und allgemeiner als in dem Ciliarganglion bei Rabies. 

Die reinen Meningitiden haben keine bemerkenswerthe Alte¬ 
ration des Ganglion hervorgerufen; im Falle 56 waren einige Zellen 
in Achromatose, im Falle 58 (Meningitis tuberculosa und Solitartuberkel) 
waren dagegen alle Zellen geschrumpft, viele in Achromatose, einige 
zu einem dunkelgelben Pigmentfleck reducirt, andere pyknotisch 
degen erirt, viele mit einem die Zell wand ausbuchtenden Kern, also 
durchaus ausgesprochene pathologiscbe Veranderungen. 

Schwere Alteration einer stattlichen Zahl von Zellen bot das Ganglion 
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bei einem 70jahr. Mann, welcher einer Insufficienz der Aorta- 
klappen erlag (Beob.47). Man fand Schrumpfung, fleckartige Atro- 
phie der Zellen, starke Ausbuchtung der Zellwand durch den hier 
und da verkleinerfcen Kern, Verdickung des intercellularen Bindege- 
webes, dilatirte und strotzend geffillte Gefasse. 

Bei der Creolinvergiftung zeigte auch dieses Ganglion die 
schon besprochene eigenthumliche Verdickung der Zellkapsel. 

Gehen wir jetzt zu der Tabes und progressiven Paralyse fiber. 

Es wurden dieGanglien bei 4Tabikern und 23 Paralytikem untersucht. 

Bei den Tabesfallen fand man sowohl chromatolytische Verande- 
rungen, welche bis zur Achromatose reichten, als auch Pyknomorphie; 
in dem Maasse aber, dass der Befund als sicher pathologisch ange- 
nommen werden konnte, nur bei zwei Tabikern. Bei den Paralytikem 
war das Ganglion in ungefahr j / 3 der Falle normal; V 3 gab zweifel- 
hafte Ergebnisse und bei ca. V 3 der Falle konnte man mit Sicherheit 
eine Erkrankung des Organs annehmen. 

Es scheint mir, dass, wo Pupillenstarre und eine deutliche Alte¬ 
ration der Ciliarganglien fehlten, auch das G. cerv. sup. weniger affi- 
cirt war, ich will aber nicht davon einen Nexus zwischen beiden Or- 
ganenableiten, um so weniger, als Hertel nach experimentellen Versuchen 
jeden Zusammenhang zwischen beiden Ganglien leugnete. Die Art 
der Veranderungen ist die schon bekannte und zu oft wiederholte, nur 
in einem Falle (34) reichte die Zellentartung so weit, dass die Zellen 
fast unkenntlich waren; die Kerne fehlten oder buchteten die Wand 
stark aus, es war ferner zu einer Einwanderung von Leukocyten in 
das Bindegewebslager und um die Gefasse herum, so wie bei dem G. 
Gasseri, gekommen. 

Am Schlusse will ich noch auf die wiederholten Befunde von 
Mastzellen, welche in fast jedem Fall und bei alien drei Ganglien 
beobachtet wurden, aufmerksam machen. Auf ihre Bedeutung kann 
ich hier nicht eingehen, um so mehr, als dieselbe noch eine strittige 
Frage ist; sie waren unter den Nervenfasern und am Rande der 
Ganglien am leichtesten zu finden. Weniger frequent und immer zwischen 
den Nervenfasern sind die Corpora amylacea beobachtet worden. 

Zu einigen Befunden anderer Autoren bei den sympathischen 
Ganglien und Nervenbfindeln bei progressiver Paralyse werde ich nur 
bemerken, dass nach der Arbeit Angiolella's, welcher, soviel mir be- 
kannt ist, der erste war, welcher pathologische Veranderungen nachwies, 
obwohl die Untersuchungsmethode vielleicht nicht ganz erschopfend 
war, noch eine zweite bemerkenswerthe Publication von Hirschl 
erschienen ist. Dieser Autor beobachtete Degeneration der Ganglien- 
zellen bei Fallen, welche wahrend der Krankheit eine sympathische 
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Pupillenstarre dargeboten hatten, ferner Degeneration der markhaltigen 
Fasem, sowohl des Ganglions als des oberen N. sympathicus. 

Roux stellte ferner eine starke Verminderung der kleinen und 
normal aussehenden grossen myelinisirten Fasem bei Tabes fesk Ich 
studirte in einigen Fallen die Organe auch von diesem Gesichtspunkte 
aus, und kann diese Befunde im Grossen und Ganzen bestatigen. Ueber 
den von Hirschl angenommenen causalen Nexus mochte ich mich 
wegen ungentigender Beobachtungen nicht aussprechen. 

Ueber die anderen untersuchten Organe kann ich mich sehr kurz 
fassen. Bei einer Tabeskranken und einigen Paralytikern wurden die 
Spinalganglien studirt. Bei der grossen Mehrzahl der Tabiker 
waren dieselben verandert, nur sehr massig im Falle 41. Eine schwere 
Lasion fand ich bei einem 70jahrigen,an Nephrolithiasis gestorbenen 
Mann (der nicht an Tabes gelitten hatte). Man bemerkte namlich 
einen starken Zellenschwund, die vorhandenen Zellen waren in Achro- 
matose und atrophisch. Bei einigen Paralytikern fand man Alte- 
rationen von mehreren Spinalganglienzellen, ich konnte aber kaum von 
einer wirklichen Erkrankung der Ganglien sprechen, da ich nicht aus- 
gedehnte Controlversuche vorgenommen habe. 

Die Nn. oculomotorii, ausgenommen einen Fall von Tabes (37), 
normal. 

Die Centralregion des Oculomotorius und die Gegend bis 
zum Ganglion habenulae wurden bei 4 Tabikem und 8 Paralytikern 
an Serienschnitten untersucht und mit Ausnahme des Tabikers Beob. 37 
normal gefunden. Bei diesem waren viele Zellen in den ver- 
schiedenen Kernen, auch in den Westphal-Edinger’schen Gruppen, 
aber ohne Unterschied alterirt. 

Die Untersuchungen des Opticus ergaben im Grossen und Ganzen 
— ausgenommen Fall 37 — keine bemerkenswerthen Alterationen. 
Ich will noch die Atrophie der Acusticuskerne und die Neuritis 
des N. acusticus bei dem alten Fall von Tabes (37) hervorheben, bei 
welchem vor vielen Jahren Herr Dr. Morpurgo eine wahrscheinliche 
Affection des percipirenden Organs gefunden hatte. 

Das Rtickenmark bei Tabes bot die gewohnlichen Befunde, jenes 
der Paralytiker fast immer mehr oder weniger ausgesprochene La- 
sionen der Hinterstrange, manchmal auch der Seitenstrange, nur in zwei 
Fallen wurde trotz Unbeweglichkeit der Pupille und reflectorischer 
Pupillenstarre (Beob. 35, 29) das ganze Rtickenmark normal gefunden. 

Wichtigkeit der Ciliarganglien.beim Menschen. 

Wir haben festgestellt, dass in alien Fallen von pro- 
gressiver Paralyse mit guten Pupillenreactionen die Ci- 
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liarganglien und -Nerven normal waren; in jenen Fallen da- 
gegen, in welchen die Pupillen fehlerhaft reagirten, und bei 
Tabes wiesen die Ciliarganglien and meistens auch die 
Ciliarnerven eine mehr oder weniger ausgesprochene Er- 
krankung auf. 

Wir wollen diese Behauptung naher analysiren. Dort, wo die 
Pupillenphanomene normal waren, zeigte sich auch das Ciliarganglion 
normal. Fig. 1 giebt uns eine Gruppe von Ganglienzellen eines sol- 
chen Falles wieder, und man sieht, dass sie dem Bilde entsprechen, 
das man gewohnlich bei Cadavem findet; sie sind etwas retrahirt, das 
Tigroid ist aber gut ausgebildet, der Kern und das Kemkorperchen 
ziemlich central gelegen, von normaler Farbbarkeit und Grosse. Hie und 
da findet man freilich bei Ganglien, welche von menschlichen Cadavern 
stammen, einzelne Zellen in leichter Chromatolyse und vereinzelte Chro- 
matinplattchen. Wie verschieden aber ist das Bild bei den Paraly- 
tikem mit starren Pupillen, bei welchen man unter stark alterirten 
nur einzelne normale, oder wenig von der Norm abweichende Zellen 
findet! 

Wenn wir betrachten wollen, wie sich das Neuron des Ciliar¬ 
ganglions bei den verschiedenen pathologischen Zustanden der Pupillen 
verhalt, so muss man sich immer den Umstand vor Augen halten, 
dass manchmal zwischen der letzten Untersuchung und dem Tode ge- 
raume Zeit, ja sogar ein Jahr verflossen war. Daher ist es moglich, 
dass wahrend dieses Zeitraumes etwa trftge Pupillen starr geworden 
sind, oder umgekehrt, dass in jenen, allerdings wenigen Fallen, bei 
welchen die Pupillenuntersuchung nur einmal stattfand, die Pupillen 
kaum ihren definitiven Zustand erreicht batten. Ich meine: wir wissen 
aus einer von Tanzi 1 ) stammenden Beobachtung, dass die Pupillen- 
starre vorttbergehend sein kann, und dass nur spater die vollstandige 
definitive Pupillenstarre sich einstellt. 

Jedenfalls babe ich nachweisen konnen, dass bei tragen Pupillen 
die Alteration des Ciliameurons weniger vorgeschritten war als bei den 
Fallen, in welchen bei Lebzeiten starre Pupillen vorhanden waren. In 
der That konnte man in einem schon citirten Falle (Beob. 15), in 
welchem die Krankheit seit einem Jahr bestand und die Pupillenreac- 
tion trage war, nur eine Krankheit der Ciliarnerven, keine der Ciliar¬ 
ganglien feststellen, wahrend man im Falle 26, welcher des langen 
Verlaufs der Paralyse wegen sehr interessant war, eine starke und all- 
gemeine Degeneration der Ciliarnerven und -Ganglien fand. 

Einen sicheren constanten Unterschied in den mikroskopischen 


1) Rivista di Patologia nervosa e mentale. 1899. fasc. 9. p. 385. 
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Bildern zwischen Fallen mit Robertson'schem Phanomen und jenen 
mit starren Pupillen habe ich nicht nachweisen konnen; ich muss aber 
gleich betonen, dass in der grossen Mehrzahl der Falle nicht alle 
Zellen degenerirt waren; eine geringe Zahl von Zellen und Ciliar- 
nervenfasern zeigte sich relativ normal. 

Dieser Befund konnte in der Weise erklart werden, dass einige 
Zellen des Ciliarganglions beim Menschen centripetal leiten, wie ich, im 
Einklang mit Bernheimer, fftr die Affen angenommen habe; es ist 
aber auch moglich, dass wenigstens einige Pupillen nicht absolut starr 
waren. Wir wissen namlich, dass man bei anscheinend starren Pu¬ 
pillen, durch gewisse Kunstgriffe in der Beleuchtung, doch eine Con¬ 
traction des Sphincters erzielen kann, welche mit der Function jener 
noch erhaltenen Zellen in Zusammenhang gebracht werden konnte. 

Man muss sich aber immer gegenwartig halten, dass die Pupillen- 
phanomene ein Product von verschiedenen Factoren sind. Die Con¬ 
traction des Sphincter und das Fehlen derselben sind gewiss nicht 
immer von dem Zustand der Constrictoren allein, sondern auch^ von 
dem der Dilatatoren abhangig; je geringer der Widerstand ist, wel- 
chen der Dilatatorenapparat entgegenbringt, desto leichter kommen die 
Constrictoren zur Wirkung, desto wirksamer wird die Arbeit von we- 
nigen normalen Zellen, oder die geringe Leistungsfahigkeit von mehre- 
ren erkrankten Elementen. Es kann also bei Erkrankungen des dila- 
tatorischen Apparates auch bei einer Erkrankung der Constrictoren 
eine gewisse Thatigkeit des Sphincter moglich sein; es kann sogar, 
wegen der Tonicitat der machtigen Muskelbtindel desselben, zu einer 
standigen Contraction kommen, welche sogar zur Contractur fiihren 
kann. Diese Moglichkeit muss bei der Myosis der Tabiker in Betracht 
gezogen werden. 

Ueber einen anderen Factor, welcher Aufmerksamkeit verdient, 
namlich die Ganglienzellen der Iris, die von einzelnen Autoren ge- 
funden worden sind, kann ich mich nicht aussprechen. Ich habe die 
Iris und die Ciliarprocesse untersucht, aber keine Ganglienzelle ge- 
funden, ich leugne sie nicht, es ist moglich, dass das Pigment die- 
selben verdeckt oder die Entfarbungsmethode dieselben so gescbadigt 
habe, dass sie unkenntlich geworden seien. 

Aus Alledem erhellt, wie schwer man auf die Frage antworten 
kann, was far eine Intensitat und Extension die Lasion der Zellen und 
der Nervenfasem der Ciliarganglien und -Nerven haben muss, um eine 
Pupillenlahmung zu bewirken. Die citirte Beohachtung 52 — klinisch 
Addison, pathologisch-anatomisch eitrige Peritonitis — zeigte uns bei 
Lebzeiten, vier Monate vor dem Tode, normale Pupillen, bei der Unter- 
suchung fand man normale Ciliarnerven, aber eine Erkrankung von 
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ungefahr Vs der Ganglienzellen. Wir wissen aber nicht, wie die Pu- 
pillen in den letzten Monaten reagirt haben und was ftir eine Wirkung 
die zum Tode fiihrende Krankheit, die Peritonitis purulenta, auf die 
Ganglienzellen gehabt batte. 

Zuletzt kommt nocfa der Umstand in Betracht, dass.es uns voll- 
standig unbekannt ist, was fflr eine Beeintrachtigung in der Function 
jenen Alterationen entspricht, die man mit der NissPschen Methode 
entdeckt, dort, wo die Zelle noch nicht die starksten Grade der Ent- 
artung erreicht hat. 

Ich habe femer einzelne Falle notirt, in welchen bei der letzten Unter- 
suchung die Pupillen trage reagirt haben und das Ciliarganglion schwer 
alterirt war; bei der Nachforschung fand man, dass die letzte Unter- 
suchung Monate Oder ein Jahr vor dem Tode stattgefunden hatte; der 
scheinbare Widerspruch wird also dadurch aufgeklart. Es ist viel- 
mehr bezeichnend, dass einmal eine zufallige Verwirrung in dem Eti- 
quettiren durch die mikroskopische Untersuchung richtig gestellt wurde. 
Die Erkrankung der Ciliarnerven, und zwar der kurzen, markirt noch 
mehr die Wichtigkeit der Befunde bei den Ciliarganglien, welche 
durch die Constanz und Ausbreitung der pathologischen Processe bei 
letzteren in Fallen von Pupillerstarre, im Gegensatz zu den anderen 
Befunden, bei den untersuchten Ganglien erhoht wird. Sehr iiberzeugend 
war femer der Fall 17. Es handelte sich um eine einseitige reflextorische 
Lahmung der Pupille, und auf dieser Seite waren die Ciliarnerven und 
das Ciliarganglion erkrankt, das andere Ganglion war kaum ladirt. 

Die Neuritis der Ciliarnerven wird vielleicht etwas ungewohn- 
lich erscheinen, denn die Beobachtungen von Neuritiden anderer Ner- 
ven sind bei der progressiven Paralyse gewiss sehr selten. Vielleicht 
liegt die Ursache darin, dass man nicht darauf untersucht hat. In der 
That hat Lenzi ] ) bei Paralytikern die Mittelform der EaR in Nerven 
entdeckt, welche normal functionirten, so zwar, dass der Autor diese 
Erscheinung als ein Fortschreiten des Processes auf die Nerven und 
Muskeln und als eine beginnende Entartung derselben deuteh 

Das Neuron des Ciliarganglions hat nach Alledem eine 
grosse Wichtigkeit fur die Pupillenlahmungen der Tabiker 
und Paralytiker erlangt; wenn man bedenkt, dass mehr als 
2 / 3 aller Pupillenlahmungen bei diesen beiden Krankheiten 
vorkommen, so wird es gewiss einleuchten, wie das Ganglion 
ciliare sich mit einem Schub eine hohe Stellung in der 
Pathologie aller Pupillenlahmungen eroberte. 


1 ) Lenzi, Della reazione elettrica neuromuscolare nella paralisi progressiva 
degli alienati. Annali di neurologia. 1900, fasc. VI. p. 413. 
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Nicht genug! Ich war durchaus nicht gefasst bei Tetanus, ob- 
wohl die Pupillenbewegungen gelahmt waren, dem Ganglion ciliare 
eine Rolle zuzumuthen; die Affection dauerte so kurze Zeit, das Nerven- 
system ist in to to bei einer solchen Krankheit so schwer getroffen, 
und docb waren die Ergebnisse so positiv, dass kein Zweifel mog- 
lich war! 

Und wie tiberzeugend war der Befund bei Lyssa! Ich habe die 
Organe untersucht, nur weil meine Arbeit im Gange war; nie hatte 
ich geglaubt, etwas Pathologisches in dem Ganglion ciliare zu finden; 
denn die mydriatische PupiUenstarre war bei einer solchen acuten Er- 
krankung des Centralnervensystems nicht befremdend, und die Arbeiten 
von van Gehuchten und Nelis waren noch nicht publicirt oder 
nicht zu meiner Kenntniss gelangt. Was fttr eine Lasion konnte man 
dagegen in den Ciliarganglien constatiren! 

Ich bin fest (iberzeugt, dass systematische Untersuchungen der 
Pupillenreactionen bei den verschiedenen Krankheiten, mit Untersuch¬ 
ungen des Ganglion ciliare gepaart, viele Ueberraschungen bringen 
wtirden; mir genttgt, auf den positiven Befund bei einem Phthisiker hin- 
zuweisen: Neuritis ciliaris und eine ziemlich ausgebreitete Entartung 
der Ganglienzellen der Ciliarganglien. Wie wenig wird die Pupillen- 
untersuchung bei Phthisikern, welche den traurigen Ballast der inneren 
Abtheilungen bilden, vorgenommen? 

Die Wichtigkeit des Ganglion ciliare fur die Pupillenbewegungen 
beim Menschen wird durch diese Falle noch vcrstarkt. 

Gehen wir jetzt zu dem cerebralen Centrum, zu denWestphal- 
Edinger’schen Kernen iiber, dem einzigen, welches nach den neueren 
ausgezeicbneten Arbeiten Bernheimer’s die grosste Aufmerksamkeit 
verdient. Sie wurden immer normal gefunden, ausgenommen 
bei einem alten Tabiker, bei welchera eine Neuritis des Oculomotorius 
und Degeneration einer stattlichen Zahl von Zellen in alien Oculo- 
motoriuszellgruppen gefunden wurde. Und diese negativen Befunde 
wurden immer von alien Autoren, wie ich schon auseinandersetzte, tiber- 
einstimmend hervorgehoben, so zwar, dass diese die Westphal- 
Edinger'schen Kerne als Pupillencentren nicht anerkennen wollen. 

Ich habe mir deswegen immer die Frage gestellt: Wenn diese 
Kerne normal sind, und Tabiker und Paralytiker so oft Pupillenlabmung 
aufweisen, wo soil dieses Centrum stecken, welches bei PupiUenstarre 
constant erkrankt sein soil; irgendwo muss es doch sein. Nach diesen 
Studien schien mir ein Schleier von den Augen gefaUen zu sein. 
Da ist das Centrum, das Ganglion ciliare ist das versteckte Organ, welches 
constant bei Pupillenlahmung erkrankt ist; man konnte es nicht finden, 
weil man es nicht untersuchte. 


Digitized by 


Google 



Studien iiber die Pathologie des Ciliarganglions bei Menschen etc. 393 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen wtirden aber nicht gegen 
die Existenz eines Pupillencentrums im Gehim sprechen; ja durch 
diese Arbeit hat sogar die Moglichkeit, dass die Westphal-Edinger- 
schen thatsachlich jene Centren 8ind, viel gewonnen. Wir haben namlich 
gefunden, dass bei Lasionen der Ciliarnerven bei den Affen nar das 
Granglion ciliare degenerirte, und die Meinung ausgesprochen, dass viel- 
leicht die Westphal-Edinger’schen Kerne nicht secundar erkrankten, 
weil die Degeneration das periphere Neuron nicht tiberschritten hatte; 
dasselbe kann auch bei den Tabikern und Paralytikem der Fall sein. 
Ja, sagte ich, nicht deswegen haben Cassirer, Panegcossi und ich 
selbst die Westphal-Edinger’schen Kerne normal gefunden, weil 
dieselben keine Pupillencentren sind, sondern weil die Degeneration 
auf das Ganglion ciliare beschranktbleibt; somit wtirde der grelle Wider- 
spruch zwischen den interessantenErgebnissen der neuen Bernheimer- 
schen Experimente und den Befunden am Menschen erklart. 

Die menschliche Pathologie erlaubt uns aber noch keinen Triumph. 
Man muss erst erklaren, wie es moglich ist, dass bei Zerstorung der 
Vierhtigel durch Tumoren die Pupillenbewegungen doch vorhanden 
seien 1 ), man muss erklaren, warum im Fall 58 nach einer Opticus- 
atrophie, die 7 Jahre dauerte, die Ciliarganglien stark, die Westphal- 
Edinger’schen Kerne gar nicht degenerirt waren, warum es Neuri- 
tiden des Oculomotorius giebt mit normalen Pupillarbewegungen u. s. w. 

Wird man aber deswegen annehmen wollen, ein cerebrates Pupillen- 
centrum existire tiberhaupt nicht? 

Ich glaube im Gegentheil, ein cerebrales Centrum muss vorhanden 
sein; wo es liegt und welche Wichtigkeit es bei den Pupillenbe¬ 
wegungen hat, weiss ich nicht, aber die Existenz desselben ist mehr als 
wahrscheinlich. 

Die verschiedenen Phanomene der nervosen Functionen spielen sich 
nie in einem einzigen Centrum ab, die Function ist immer ein Product 
vieler Centren und jedes einzelne verrichtet jenen Arbeitstheil, welcher 
ihm eigen ist, somit entsteht die Function durch die Summe dieser 
verschiedenen arbeitenden Zellgruppen. 

Man konnte sich das Ciliarganglion als einziges Centrum nur so 
vorstellen: Angenommen, dass seine Ganglienzellen zwei Nervenfort- 
satze, einen peripheren (Ciliarnerv) und einen centralen (Rad. brevis 
u. s. w.) besitzen, dann sollten diese centralen Ganglienfasem entweder 
durch Contact Oder durch fibrillare Ankntipfungen mit den pupillaren 


1 ) S. meine Arbeit iiber die multiplen Augenmuskellahmungen, und 
Biancone, Dei tumeri delle eminenze bigemine. Rivista di freniatria 1899. 
Vol. 25, fasc. 2-3. 
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Opticusfassern in Verbindung treten; die centralen Ganglienfasern 
wiirden dann eine centrifugale Leitung besitzen. Sie wtirden die 
Lichtreize vom Opticus dem Ciliarganglion zufuhren, welche dann dort 
bearbeitet wtirden, um als Bewegungsimpulse zum Sphincter zu ge- 
langen. In solchem Falle wlirde aber ein Tumor, welcher die Con- 
tactstelle beider Fasernarten, also vermuthlich die C. quadrigemina, die 
Gegend bis zum G. habenulae zerstort, jedenfalls eine Pupillenlahmung 
hervorrufen, und eine Degeneration des Ciliarganglions sollte eine Ent- 
artung der Radix brevis hervorufen, was, wie wir gesehen haben, nicht 
den Fall ist. 

Uns sind ferner zu viele Falle bekannt, bei welchen die Zersto- 
rungen der Corp. quadr. und der Oculomotorii von Pupillenlahmungen ge- 
folgt waren, als dass man dieselben vernachlassigen konnte, um sich 
nur an die ziemlich zahlreichen Ausnahmefalle zu erinnern. Wir haben 
zu viele Falle von ausgedehnten Gehirnerkrankungen, wie Hamorrhagien, 
Encephalitiden mit Pupillenstarre, um ein Centrum oder mehrere Centra 
im Centralnervensystem zu leugnen. 

Auch in meinen Fallen habe ich den Eindruck gewonnen, dass 
hie und da entweder die Lasionen des Ciliarganglions nicht so stark 
gewesen waren, um die Pupillenlahmung bewirken zu konnen, oder die 
Ganglienlasion nicht so geringfiigig, um die vorhanden gewesene nor- 
male Pupillenfunction zu ermoglichen. Die Annahme anderer Centren 
welche, wenigstens zeitweise, die Innervation der Iris bei Erkrankung 
des Ciliarganglions tibernehmen, oder deren Lasion, trotz nur gering- 
ftigiger Erkrankung des Ciliarganglions, doch eine Pupillenstarre be- 
wirkt, hatte viel Wahrscheinlichkeit fttr sich. Ueber diese Centren 
beim Menschen wissen wir aber sehr wenig und noch weniger tiber den 
Mechanismus der Pupillenbewegungen. 

Was wissen wir Positives tiber jenes Grundphanomen, welches so 
oft die reflectorische Lichtreaction tiberdauert, iiber die Convergent 
reaction? Man hat gesagt, es handelt sich um eine Mitbewegung, 
dies ist aber keine Erklarung. Man theilt ferner die vermuth lichen 
Pupillarkerne im Oculomotoriuskem in zwei Centren; dem einen theilte 
man die Licht-, dem anderen die Convergenzreaction zu. Eine Zeit 
hindurch schien diese Hypothese die Symptome zu erklaren; da kam 
aber das Orbicularisphanomen, welches die Convergenzreaction tiber- 
dauern kann; man sollte jetzt die Pupillenkerne in drei Theile theilen, 
und wenn einige Falle publicirt wtirden, bei welchen eine Myosis bei 
Contraction der Masseteren, wie ich es einmal beobachtet habe, die 
anderen Pupillenreactionen uberdauernd, gefunden wurde, so wird es 
nothwendig sein, den Kern in vier Theile zu theilen. 

Man hat gesagt: Das Orbicularisphanomen hat mit den Reflexen 
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nichts zu thun, es hangt mit der Ueberffillung der Irisgefasse bei der 
Muskelcontraction zusammen. Es kann sein, Pilz aber nimmt einen 
Reflexvorgang an, denn das Orbicularisphanomen kann consensuell 
eintreten. 

Mingazzini hat auf die Hypothese Galas si's hingewiesen, nach 
welcher das Phanomen yon einer Neuritis im Restiutionsstadium ab- 
hangig sein sollte, in jenem Stadium also, bei welchem zuerst die will- 
kfirlichen Bewegungen zurtickkebren. Kirchner stellt aber dem gegen- 
fiber, dass das Orbicularisphanomen oft bei Pupillenstarre alter Amauro- 
tiker beobachtet wurde, bei welchen also von einer Restitutio keine Rede 
sein kann. 

Die bekannte Annahme Mendel's, dass eine Verbindung zwisGhen 
Orbiculariscentrum im Pons mit dem Oculomotoriuskern existire, welche 
so ungezwungen die Erscheinung erklaren wfirde, ist leider nicht durch 
eingehende Untersuchungen bestatigt worden. 

Und dann haben wir die von Minerbi beobachteten Reactionen 
der Pupillen beim Weinen und jene nach tactilen und thermischen 
Reizungen des Auges, wie Stefani und Nordera beschrieben haben, 
Reactionen, welche, wenn man sie auch auf die sympathischen Reac¬ 
tionen zurfickftthren mochte, doch trotz der Hirschl'schen Arbeit in 
ihrem Mechanismus sehr dunkel sind. Und dazu bleiben uns noch 
alle psychischen Reflexe, welche von Pilz studirt worden sind, die 
auf einen hochgradig complicirten Mechanismus verschiedener Neuro- 
nen hinweisen, von welchen wir keine Ahnung haben. Je mehr 
man sich in diese Frage vertieft, desto karger bekunden sich unsere 
Kenntnisse. 

Bei diesem Stande der Dinge ist es wahrlich reine Ironie, 
dass man zur Erklarung des abnormen Verhaltens der Pupillen im 
Einzelfalle allerlei Hypothesen aufstellt und mit beneidenswerther Sicher- 
heit von alien moglichen Pupillarcentren und Verbindungen spricht, 
als ob die Forschungen sicher abgeschlossen waren. Sicher ist viel- 
mehr, dass wir sowohl fiber die Gehirncentren als auch fiber das peri- 
phere Centrum, das Ganglion ciliare, gar wenig wissen, ja, dass selbst 
die Gegenwart eines Musculus dilatator der Regenbogenhaut noch 
hie und da in Frage gestellt wird. Was will man also mit Hypothesen 
anfangen? So schon, ja genial die bezfiglichen Auseinandersetzungen 
sich ausnehmen, ebenso sicher sind dieselben nur als Kraftproben der 
Dialektik aufzufassen. Wir mtissen erst weiter forschen, um eine feste 
Grundlage zu gewinnen. 

Mit den Pupillarcentren will es noch immer nicht vorwarts; man 
scheut sich formlich etwas Neues zu verwerthen und mochte bei den 
klinischen Erorterungen mit den zwei Kemen von Westphal-Edinger 
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weiter wirthschaften. Ja man uberhort sogar Wamungsrufe fiber 
unseren Mangel an positiven Kenntnissen und fiber zn leichtfertige 
Epikrisen. 

Niemand hat sich mit der Pathologie des Ganglion ciliare beim 
Menschen befasst; man hatte ganz darauf yergessen. Jetzt wird das 
Ganglion hie und da genannt, und zwar zugleich mit der Erwahnnng 
anderer Centra, aber nur nebenbei, gleichsam pour acquit de con¬ 
science, nachdem ich meine Arbeit fiber Augenmuskellahmungen 
veroffentlicht habe; aber es sind zumeist oppositionelle Stimmen. 

Und doch ist durch die vorliegenden Untersuchungen meine Meinung 
fiber die hohe Wichtigkeit des Ganglion ciliare als peripheres Centrum 
des Sphincter iridis auch beim Menschen fester geworden. Zur An- 
nahme, dass dieses Ganglion ein Bewegungscentrum fttr die Pupille 
abgebe, wurde ich durch klinische Beobachtungen geffihrt, diese fanden 
im Experiment und in der menschlichen Pathologie ihre glanzendste 
Bestatigung. Ich bin davon nunmehr so fest iiberzeugt, dass ich darauf 
gefasst bin, dass die meisten Autoren, nach vollzogener Nachprfifung, 
mit mir fibereinstimmen werden, ja gelegentlich der eine oder der 
andere behaupten wird, dass das Ganglion ciliare ein Centrum der 
Pupillenbewegung sei, war schon langst bekannt! 

Am Schlusse dieser Studie kann ich nicht umhin, meinem guten 
Freund, dem vorzuglichen Zeichner Herm Prof. Cortivo meine tiefe 
Dankbarkeit auszusprechen. 

Triest, April 1901. 


Erkl&rnng der Tafel XL 

Figur 1 (Beob. 2). Paralytiker mit normalen Pupillen. G. ciliare. Fixirt 
in Aik. 96 Proc. Thioninfiirbung (Zeiss E/ 4 comp.). Die Zellen zeigen 
das Bild, wie es bei menschlichen Cadavern gewohnlich zu finden ist. 

Figur 2 (Beob. 23). Progr. Paral. Starre Pupillen. G. ciliare. Fixirt 
in Sublimat. Thioninfarbung (Zeiss E/ 4 comp.); a atrophische dunkle 
Zelle; b Zelle mit Anhaufung des Chromatins um den Kern, cc miss- 
staltete degenerirte Zellen mit wandstandigem Kern; d ganz atrophirte 
Zelle; m Mastzelle. 

Figur 3 (Beob. 38). Tabes. Starre Pupillen. G. ciliare. Fixirt in Aik. 
96 Proc. (6 Stimden nach dem Tode). Thioninfarbung (Zeiss E 4 comp.). 
Starke Chromatolyse; a Achromatose; es ist fast nur der Kern sicht 
bar; bbb Chromatinplattchen. 


Digitized by Tooele 



Deutsche Zeilschriftf.Nervenheilkunde Bd.XX. 


Tafel X[. 



Irn prof. Cortivo del. 


i/snaa von 


I. C . WTogel in L eipzig-. 


Lrih.Anst.r t A-Funlv, Leipritj. 


Digitized by LjOOQle 






Digitized by Tooele 



XXV. 


(Aus der Irrenanstalt der Stadt Berlin zu Dalldorf.) 

Ueber die Einwirknng der gebrauchlichen Pupillen- 
reagentien auf patbologische Pupillen. 

Von 

Dr. 6. Levinsohn, und Dr. H. Arndt, 

Augenarzt in Berlin. Assistenzarzt a. d. Irrenanstalt. 

Das Studium des physiologischen und pathologischen Pupillen- 
spiels erfreut sich in letzter Zeit eines besonders regen Interesses. 
Dieses Studium geht aus einmal von klinischen Erfahrungen und be- 
wegt sich zum Theil in rein theoretischen Erorterungen; ein ander 
Mai basirt es auf den anatomischen Untersuchungen einschlagiger Falle, 
die bisher allerdings wenig ergiebig waren. Schliesslich wurde der 
experimentell-anatomische Weg beschritten, und dieser hat die Er- 
kenntniss vom Wesen des Pupillenspiels nicht unwesentlich gefordert. 

Man kann aber die Pupillen noch von einem anderen Gesichts- 
punkte aus der Priifung unterwerfen. Alle Erscheinungen von Seiten 
derselben sind in letzter Linie vom Tonus des Sphincter und Dilatator 
pupillae abhangig. Wenn man von einer Entztindung der Iris, einer 
Hyperamie resp. Anamie derselben absieht, ist die Weite der Pupillen 
das Resultat des jeweiligen Contractionszustandes der Irismuskeln. 
Diese Irismuskeln dGrften aber bei Storung des Pupillenspiels zweifellos 
in Mitleidenschaft gezogen sein oder werden. Wir sind nun im Stande, 
die Leistungsfahigkeit der beiden Irismuskeln durch Eintraufelung be- 
kannter Chemikalien zu bestimmen. Wir wissen, namentlich aus den 
Untersuchungen von Paul Schultz 1 ), dass das Eserin die Nerven- 
endigungen des Sphincter reizt, dass das Atropin resp. Homatropin 
diese Endigungen lahmt, und dass das Cocain in schwacher Losung 
die Nervenendigungen des Halssympathicus reizt. Die Anwendung 
dieser Mittel dtirfte daher bei Pupillen, deren physiologisches Spiel 
gestort ist, wichtige Anhaltspunkte ergeben. Derartige Untersuchungen 
sind auch schon ofters gemacht worden, so von Seggel 2 ), Hed- 

1 ) Paul Schultz, Ueber die Wirkungsweise der Mydriaca und Miotica. 
Arch. f. An at. u. Physiol. 1898. S. 47. 

2) Seggel, Ein weiterer Fall einseitiger reflectorischer Pupillenstarre. 
Arch. f. Augenheilk. Bd. 31. S. 63. 1895. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 27 
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daeus 1 ), einem der Yerfasser 2 ) und Anderen, doch handelt es sich 
da immer nur um einzelne Falle. Es kam uds daher darauf an, diese 
Frage an einem grosseren pathologischen Material einheitlich zu priifen, 
um festzustellen, ob sich aus den Ergebnissen eventuell allgemeine 
Schlusse ziehen lassen. 

Zu diesem Zwecke haben wir bei einer grtfsseren Anzahl von 
Kranken, deren Pupillenspicl nach irgend einer Richtung hin gestort 
war, in jedes Auge einen Tropfen einer der nachbenannten Fliissig- 
keiten eingetraufelt und in bestimmten Zeitraumen die veranderte Pu- 
pillenweite gemessen. Zunachst instillirten wir eine 2 oder 4proc. 
Cocainlosung, nach Verlauf von mindestens 2 Tagen eine l j 2 oder 
lproc. Eserinlosung und nach abermals mindestens 2 Tagen eine 
lproc. Homatropinlosung. Die Pausen zwischen den Eintraufelungen 
wurden gemacht, damit die Wirkung des Medicaments sich in der 
Zwischenzeit erschopfte. Nur in wenigen Fallen war hiervon Abstand 
genommen worden. Die Messungen, die zum grossten Theil in der 
Anstalt Dalldorf gemacht wurden und nur zum kleinen Theil der 
Privatpraxis des einen Verfassers entstammen, wurden mit dem Haab- 
schen Pupillenmesser vorgenommen. Die Messung geschah stets ganz 
mechanisch; der Zweck derselben blieb bei der Vornahme zunachst 
vollig unberGcksiehtigt. Obgleich die Messung mit dem Haab’schen 
Pupillometer keine absolut genaue ist, so diirfte sie fttr unseren Zweck 
doch vollig geniigen. Differenzen bis zu 0,25 mm konnten dabei zwar 
nicht beriicksichtigt werden; wurden aber solche von 0,5 mm notirt, 
so war der Unterschied in der Pupillenweite schon auf den ersten 
Blick ziemlich auffallend. Vor jeder Eintraufelung wurde die Weite 
der Pupillen wieder notirt und dann weiterhin die Veranderung der¬ 
selben nach 15, 25, 50 Minuten u. s. w., bis eine weitere Wirkung des 
Medicaments nicht mehr zu constatiren war. 

Wir hatten anfangs die Absicht, die sehr umfangreichen Tabellen 
zu veroffentlichen, haben aber schliesslich davon Abstand genommen 
und begntigen uns damit, die Gesammtresultate mitzutheilen. 

Unsere Untersuchungen erstreckten sich auf ein Material von 
37 Fallen. In fast alien lag Tabes dorsalis, Dementia paralytica oder 
Syphilis cerebrospinalis vor. Sammtliche Falle wiesen eine Storung 
des Pupillenspiels auf. 1m Einzelnen handelt es sich um 14 Falle von 
beiderseitiger reiner reflectorischer Pupillenstarre, in 3 Fallen war noch 

1 ) E. Heddaeus, Ueber reflectorische Pupillenstarre. Centralblatt f. Nerven- 
heilk. u. s. w. 1889. S. 65. 

2) G. Levinsohn, Beitrag zur Ophthalmoplegia interna mit besonderer 
Berucksichtigung der reflectorischen Pupillenstarre. Arch. f. Augenheilkunde. 
Bd. XL. Heft 4. S. 388. 
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eine spurenweise Reaction auf Licbt vorhanden. 2 Falle zeigten ausser 
der reflectorischen Starre noch eine Herabsetzung der Reaction bei 
Convergenz, in einem Falle war die Re. (L. u. C.) gleichmiissig herab- 
gesetzt. 4 Falle zeigten absolute Pupillenstarre, 4 andere neben der 
reflectorischen Starre noch eine minimale Reaction bei Convergenz. In 
9 Fallen war die Reaction der Pupillen beider Augen eine verschie- 
dene, namlich: 

1. L: Re. (L.) = minimal, Re. (C.) = +; R.: normal. 

2. R: Re. (L.) = —, Re. (C.) = <; L.: normal. 

3. R: Re. (L. u. C.) = —; L.: normal. 

4. R: Re. (L.) = —, Re. (C.) = minimal; L: Re. (L. u. C.) = —. 

5. Desgleichen. 

6. R: Re. (L. u. C.) = —; L: Re. (L. u. C.) = minimal. 

7. R: Re. (L. n. C.) = —; L: Re. (L.) = Re. (C.) = +. 

8. L: Re. (L.) = —, Re. (C.) = <; R.: Re. (L. u. C.) = <. 

9. L: Re. (L. u. C.) = <[; R: Re. (L. u. C.) = minimal. 

Zunachst fiel an unseren Zahlen auf, dass die Pupillenweiten an 
den verschiedenen Tagen sehr haufig schon vor der Eintraufelung nicht 
immer dieselben waren. Unter 32 in Betracht kommenden Fallen — 
die anderen 5 waren vor der Eintraufelung nicht von Neuem gemessen 
worden —, hatten entweder beide Pupillen oder nur eine derselben 
27mal an verschiedenen Tagen ihre Weite geandert. Die Differenz 
betragt meist nur 0,5 mm im Durchmesser, mitunter ist sie aber auch 
grosser und erreicht sogar 1,0—1,5 mm. Es sind dabei natttrlich nur 
diejenigen Falle beriicksichtigt worden, in denen zwischen den einzelnen 
Eintraufelungen eine Pause von einigen Tagen eingetreten war. Immer- 
hin kann es vorgekommen sein, dass in dem einen oder anderen Falle 
noch eine ganz minimale Wirkung des vorher verwandten Reagens 
restirte. Denn auch vvir haben uns davon iiberzeugt, dass, wie schon 
von anderer Seite hervorgehoben ist, die Wirkung der Instillation, be- 
sonders aber die des Eserins und Homatropins, bei pathologischen Pu¬ 
pillen nicht selten die gewohnliche Reactionszeit weit Uberdauert. Jeden- 
falls fand sich aber eine solche Aenderung der Pupillenweite auch 
haufig, wenn zwischen den Eintraufelungen 8 und mehr Tage ver- 
flossen waren. Diese Verschiedenheit der Pupillenweite ist zunachst 
auf die bei der Messung jedesmal verschi edene Beleuchtng — ge¬ 
messen wurde immer bei Tageslicht — zuriickzufiihren. Doch damit 
ist die Ursache der Veranderung durchaus nicht erschopft. Denn ein- 
mal zeigt sich eine Veranderung der Pupillenweite manchmal nur an 
einem Auge, und dann sehen wir, dass die Veranderung auch an ab- 
solut starren Pupillen sich bemerkbar macht. Namentlich letzteres 
Moment ist besonders auffallend, da bei diesen Pupillen jeder Reiz, 

27* 
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welcher den Sphincter papillae zur Contraction bringt, fortgefallen ist. 
Man wird daher an Reize denken, welche auf den anderen Irismuskel, 
den Dilatator pupillae, einwirken; doch sind solche Reize nicht be* 
kanni Denn die sensiblen und psychischen Erregungen wirken, wie 
wir namentlich aus den Untersuchungen von v. Bechterew ! ) und 
Braunstein 1 2 ) wissen, pupillenerweiternd durch Hemmung des central 
gelegenen Oculomotoriuscentrums. Diese Reize konnen daher hier 
nicht in Frage kommen, da es sich um Falle handelt, bei denen der 
den Sphincter erregende centrale Apparat gelahmt ist. Abgesehen da- 
yon, dass die Aenderung der Pupillenweite bedingt sein kann durch 
Schwankungen der Blutfftlle der Iris, glauben wir, dass sie moglicher- 
weise ihre Ursache in einem Vorgang hat, der analog zu setzen ist 
der Aenderung des Tonus der motorischen Muskeln. Der Spannungs- 
zustand der letzteren ist auch bei gesunden Menscben nicht immer der- 
selbe und wechselt z. B. haufig mit dem korperlichen Befinden. Ganz 
besonders zeigt sich das an den mimischen Muskeln, die je nach dem 
Grade ihrer Spannung dem Gesicht bald ein lebhaftes, bald ein mtides 
Aussehen u. s. w. verleihen. So kann es auch nicht Wunder nehmen, 
dass der Tonus der Irismuskeln mitunter kleine Differenzen aufweist, 
die dann durch eine Aenderung der Pupillenweite sich documentiren. 
Bedingung ist nathrlich, dass die Muskeln und die sie versorgenden 
Nerven functionsfahig bleiben. 

Wir kommen nun auf die Wirkung der Reagentien zu sprechen. 
Betrachten wir sie zunachst im Allgemeinen, so konnen wir sagen, dass 
fast in alien Fallen die Wirksamkeit unserer Mittel eine recht gute 
genannt werden konnte, d. h. also mit auderen Worten, die in Frage 
kommenden Muskeln und das sie versorgende Neuron mussten intact 
geblieben sein. Es geht daher nicht an, wie Marina 3 ) annimmt, bei 
der reflectorischen und absoluten Pupillenstarre die Storung in das 
Ganglion ciliare zu verlegen, denn unter diesen Umstanden mtisste die 
Wirkung des Eserins mehr oder weniger eine Einbusse erlitten haben 
(Paul Schultz 4 )). 

Da aber andererseits auch das Cocain zum allergrossten Theil eine 
normale Thatigkeit entfaltete, so kann weder die Anisocorie, noch die 


1) W. v. Bechterew, Ueber den Verlauf der die Pupille verengeDden 
Nervenfasern im Gehirn. Pfltiger’s Archiv. 1883. Bd. 31. 

2) Braunstein, Zur Lehre von der Innervation der Pupillenbewegung. 
Wiesbaden 1894. 

3) Alessandro Marina, Das Neuron des Ganglion ciliare und die Centra 
derPupillenbewegungen. DeutscheZeitschrift furNervenheilk. Bd.XIV. S.356.1899. 

4) 1. c. 
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Miosis auf eine Schadigung des Sympathicus zurnckgeffthrt werden. 
Wir sprechen von einer Miosis, wenn die Pupille 2,5 mm oder weniger 
im Durchmesser misst. Dieselbe war in unseren Fallen viermal sehr 
erheblich (1,5—2,0 mm) und 7mal weniger intensiv ausgesprocben, 
wahrend eine Pupillengleichheit unter alien Fallen nur 7 mal voriiber- 
gehend und 3 mal constant nacbgewiesen werden konnte. Fallt aber 
eine Sympathicusschadigung als Ursacbe fiir die Miosis fort, so bleibt, 
wenn man von den Fallen absieht, wo die Pupillenverengerung eine 
physiologische ist, zur Erklarung der pathologischen Miosis nur ein 
erhohter Sphinctertonus ubrig. Daraus aber, dass die Miosis nur bei 
reflectoriscber, niemals aber bei absoluter Pupillenstarre vorkommt, 
geht hervor, dass Miosis und reflectorische Starre zusammengeboren. 
Oanz besonders zeigt sich das in den Fallen, in denen reflectorisch 
starre Pupillen, die zugleich miotisch sind, absolut starr werden und 
sicb damit gleichzeitig erweitern. So hat z. B. die jetzt 30 Jahre alte 
Kranke J. Sch. mittelweite Pupillen (4,0—5,5 mm), die weder auf Licht- 
einfall, noch bei Convergenz reagiren (und zwar mindestens seit Mitte 
September 1900). Diese Kranke befand sich gegen Ende 1889 wegen 
einer Psychose schon in der Charite und dann in Dalldorf; damals 
wurde constatirt: „Pupillen eng, reagiren auf Licht**. Ueber den Grad 
der Lichtreaction ist leider nichts notirt. Wir zweifeln nicht daran, 
dass es sich hier schon um eine erhebliche, also pathologische Miosis 
geliandelt hat, — denn sonst ware sie wohl nicht erwahnt worden —, 
der dann spater der jetzige Zustand folgte; iiber die Zwischenzeit, das 
Stadium, in dem mit grosser Wahrscheinlichkeit eine Zeit lang reflec¬ 
torische Starre bestand, ist leider nichts zu eruiren gewesen. 

Da nun die reflectorische Pupillenstarre eine centrale Ursache hat, 
und da Miosis und reflectorische Pupillenstarre zusammengehoren, so 
muss auch die zur Miosis fiihrende Sphincterreizung central localisirt 
sein. Ware sie peripher gelegen, so miisste man zur Erklarung 
zweier eng zusammen gehorender pathologischer Erscheinungen zwei 
ganz verschiedene Krankheitsherde annehmen, was kaum angeht. Aber 
selbst angenommen, die Sphincterreizung ware bedingt durch eine Er- 
krankung im Ganglion ciliare oder peripher von demselben, so miisste 
sie natiirlich ebensowohl bei reflectorischer, wie bei absoluter Starre 
vorkommen. Denn dasjenige central gelegene Centrum, dessen Er- 
krankung reflectorische oder absolute Starre bedingt, hat nur einen 
indirecten Einfluss auf die Pupillenweite, und eine directe periphere 
Sphincterreizung konnte daher auch ganz gut bei absoluter Starre eine 
Miosis auslosen. Der Umstand also, dass absolute Pupillenstarre eine 
Miosis ausschliesst, spricht gegen die Annahme einer peripheren Ur¬ 
sache der letzteren. Der Begriff „absolute Pupillenstarre** ist eigentlich 


Digitized by Tooele 



402 


XXV. Levinsohn u. Arndt 


nicht gliicklich gewahlt, da das Pupillenspiel ja functionirt, wenn man 
nur deD bestimmten Reiz anwendet, um die Thatigkeit der Irismuskeln 
auszulosen. Die reflectorische und absolute Pupillenstarre sind nur 
der Ausdruck dafiir, dass ein bestimmter central gelegener Mechanis- 
mus, an dessen Intactheit das physiologische Pupillenspiel gebunden 
ist, mehr oder weniger geschadigt ist. 

Der Umstand aber, dass die Miosis immer nur bei reflectorischer 
Pupillenstarre yorkommt und dass diese Miosis in eine Erweiterung 
libergeht, sobald die reflectorische zu einer absoluten Starre wird, be- 
weist ferner auch, dass die Affection, welche Miosis, reflectorische und 
absolute Starre bedingt, eine einheitliche ist und an einem einzigen 
Orte localisirt werden muss. Reflectorische und absolute Starre sind 
nur als graduell verschiedene Krankheitserscheinungen aufzufassen; die 
absolute Starre ist bedingt durch einen hoheren Grad derselben St5- 
rung, welche zu reflectorischer Pupillenstarre ftihrt Ebenso kann die 
Miosis als das erste Krankheitsstadium derjenigen Affection aufgefasst 
werden, welche in voller Entwicklung absolute Starre bedingt. Da 
wir aber wissen, dass die erstere auf einer centralen Reizung beruht, 
so ist die absolute Starre auf Lahmung dieses selben Centrums zurUck- 
zufuhren. Die Reizung ist somit schon eine Krankheitserscheinung, 
welche allmahlich in eine Lahmung libergeht. Wir haben aber auch 
gesehen, dass ebenso wie die Miosis, auch die Anisocorie in unseren 
Fallen nicht durch Sympathicuserkrankung bedingt ist. Die Un- 
gleichheit der Pupillen kann daher nur auf einer ungleichmassigen 
Irritation des Sphincters beruhen. Abgesehen davon, dass dieselben 
Griinde, welche den fttr die Miosis in Frage kommenden Herd jenseits 
des Ganglion ciliare vermuthen lassen, es auch fiir den der Anisocorie 
thun, spricht fiir diese Localisation schon der Umstand, dass unsere Falle 
von Anisocorie mit reflectorischer oder absoluter Starre verknlipfl sind. 
Da die letzteren Storungen aber auf einer Erkrankung des Sphincter- 
Gentrums basiren, ist es wahrscheinlich, dass auch die zur Anisocorie 
ftihrende ungleichmassige Beeinflussung des Sphincters von demselben 
Orte ausgeht. 

So sehen wir, dass reflectorische und absolute Pupillenstarre, 
Miosis und Anisocorie alle im engsten Zusammenhang stehen und alle 
auf eine Erkrankung des Sphinctercentrums zurtickzuflihren sind. Wir 
sind also, zum Theil von anderen Gesichtspunkten ausgehend, zu der¬ 
selben Schlussfolgerung gelangt, die einer der Verfasser') schon in 
frflheren Arbeiten gezogen hatte. 

1) G. Levinsohn, Zur Frage der reflectorischen Pupillenstarre. Central- 
blatt f. Nervenheilk. u. Psychiatrie. Juli 1900. 
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Betrachten wir nun die Wirksamkeit der einzelnen Reagentien 
genauer, so isfc es vor Allem nothwendig, sich fiber die Leistungsfahig- 
keit derselben klar zu sein. Obgleich diese naturgemass durchaus nicht 
immer die gleiche sein wird, so konnen wir doch, analog der Wirk¬ 
samkeit unter normalen Verhaltnissen, als nothwendiges Ergebniss nach 
einmaliger Eintraufelung unserer Reagentien verlangen: 

1. eine Pupillenverengerung durch Eserin auf 1,5 mm, 

2. eine Pupillenerweiterung durch Homatropin auf 7,0 mm, und 

3. eine Erweiterung der Pupillen durch Cocain um mindestens 
1,5 mm im Durchmesser. 

Wo dieses Minimum nicht erzielt wird, sind wir berechtigt, anor- 
male Verhaltnisse anzunehmen. 

Sehen wir nun, in welchen Fallen die von uns erzielten Zahlen 
von dieser Minimalleistung abweichen, so finden wirbezttglich desEserins 
16 Falle, in denen dieses Minimum nicht erreicht wird. Unter diesen 16 
Fallen befinden sich alle Falle von absoluter oder fast absoluter Pupillen- 
starre, mit Ausnahme von 2 Fallen. Von diesen gehort der eine zu denjeni- 
gen absoluten Starren, bei denen noch eine minimale Reaction bei Con- 
vergenz nachweisbar war, wahrend bei dem anderen die absolute Starre 
sich erst vor Kurzem entwickelt hatte. Ausser den Fallen von abso¬ 
luter Pupillenstarre zeigten noch 5 andere eine nicht genfigende Ver- 
engerung. Von diesen sind 3 reine reflectorische Starren, wahrend bei 
den beiden anderen neben der reflectorischen Starre noch eine Herab- 
setzung der accommodativen Reaction vorhandeu war. Besonders inter- 
essant ist, dass in einem Falle die linke reflectorisch starre Pupille 
normale Eserinreaction zeigt, wahrend die absolut starre weitere rechte 
Pupille nur eine ganz ungentigende Eserinwirkung (bis auf 3,5 mm) 
aufweist. 

Im Grossen und Ganzen geht aus diesen Zahlen hervor, dass die 
Eserineinwirkung auf die absolut starren Pupillen nicht so ernergisch 
ist wie auf gesunde oder solche Pupillen, die nur reflectorisch starr 
sind. Da wir nun wissen, dass der Sphincter iridis bei einer absolut 
starren Pupille keine Einbusse erlitten hat, indem weder der Muskel, 
noch das ihn versorgende Neuron geschadigt ist, da andererseits die 
Eserinwirkung aber doch eine geringere Leistungsfahigkeit des Mus- 
kels nachweist, so liegt es sehr nahe, diese geringere Leistungsfahigkeit 
von der Starrheit der Pupille abhangig zu machen. Wenn man be- 
denkt, dass bei einer absolut starren Pupille kein Reiz mehr wirksam 
ist, welcher den Sphincter zu Contraction anregt, dass er sich daher 
in standiger Inactivitat befindet, im Gegensatz zu der Zeit, wo er durch 
Convergenz und Licht in fortwahrender Thatigkeit erhalten wurde, so 
kaun es nicht fiberraschen, dass dieser Mangel an Thatigkeit sich durch 
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eine Herabsetzung des Muskeltonus documentirt. Ja man konnte 
schon erwarten, dass eine refleGtorische Pupilienstarre auf den Muskel¬ 
tonus des Sphincter von Einfluss ist, doch geht dies nicht aus unseren 
Zahlen hervor. Es scheint also die Thatigkeit von Seiten der Accommo¬ 
dation und Convergenz zu gentigen, um die Sphincterstarke auf ihrer 
Hohe zu erhalten. Bei reflectorischer Starre und Miosis ist nattirlich 
eine Schwache von Seiten des Sphincter von vomherein auszuschliessen. 
da in diesem Falle der Sphincter durch die Reizung des Oculomoto- 
riuskerns in dauemdem Contractionszustand erhalten wird. 

Was nun die Homatropinwirkung betrifft, so war diese stets eine 
sehr energische. Wir haben aber doch eine Anzahl von Fallen, wo 
sie weniger stark war. So sahen wir, dass sie unter 28 hierf&r ver- 
werthbaren Fallen 7mal auf beiden und 2mal auf einem Auge hinter 
ihrem Minimum zuriickblieb. Wir finden, dass zunachst alle Falle mit 
Miosis darunter sind, mit Ausnahme von 2 Fallen, in denen die Pu- 
pillen iibrigens nur wenig miotisch waren. Das kann naturlich nicht 
tiberraschen, denn die Homatropinwirkung ist in diesen Fallen nicht 
im Stande, den krankhaft erregten Sphinctertonus vollstandig auszu- 
schalten. Andererseits beweist aber schon die relativ gute, wenn auch 
nicht vollkommene Erweiterung der Pupillen nach Herabsetzung des 
Sphinctertonus, dass die Miosis unmoglich durch Lahmung des Sym- 
pathicus bedingt sein kann. Denn zu einer Mydriasis gehort nicht 
nur der Fortfall des Sphinctertonus, sondern auch das Fortbestehen 
des Dilatatortonus. Ware letzterer nicht vorhanden, so konnte die 
Aufhebung des Sphinctertonus hochstens die vollkommene Ruhestellung 
der Iris, d. h. eine mittelweite Pupille zur Folge haben. 

Ausser den Fallen von Miosis sind nur noch 3 Falle vorhanden, 
in denen die Homatropinwirkung herabgesetzt war. Da aber in diesen 
Fallen die Pupillenweite in Ruhestellung 3,0—4,0 mm betrug, ein Maass, 
welches zwar nicht mit dem Zustand der Miosis bezeichnet werden 
kann, aber doch immerhin flir eine gewisse Pupillenverengerung spricht. 
wahrend andererseits die Cocainwirkung keine Schwache des Dilatator 
pupillae nachweist, so wird man vielleicht einen leichten Reizzustand 
im Sphincter voraussetzen konnen. Dies ist um so wahrscheinlicher, 
als es sich um reflectorisch starre Pupillen handelt und der Fortfall 
der Lichtreaction von vomherein eine Pupillenerweiterung und nicht 
Verengerung erwarten lasst Ob nicht in dem einen oder anderen 
Falle ausserdem noch eine leichte Dilatatorschwache vorhanden war, 
mag dahingestellt bleiben. 

Wir haben schon hervorgehoben, dass in unseren Fallen das Co- 
cain sich wirksam erwiesen hat Diese Wirksamkeit beweist also zu¬ 
nachst, dass der Sympathicus nicht wesentlich geschadigt war. Ganz 
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besonders muss dies bei den miotischen Pupillen auffallen, bei denen 
die Miosis durch einen erhohten Sphinctertonus hervorgerufen ist. 
Dieser Umstand spricht also nicht nur ftir die Unversehrtheit des 
Halssympathicus, sondem zeugt auch von der energischen Wirksamkeit 
des Cocains, das im Stande ist, durch Reizung des Dilatator den er¬ 
hohten Sphinctertonus zu fiberwinden. Natiirlich kann es nicht W under 
nehmen, wenn die Erweiterung der Pupillen beim Sphincterkrampf 
mitunter weniger energisch ausfallt Um so mehr wird man aber eine 
prompte Wirksamkeit des Cocains voraussetzen, wo diese Sphincter- 
reizung nicht bestanden hat. Wie aber erwahnt, erweitert Cocain die 
Pupille um wenigstens 1,5 mm im Durchmesser. Von den miotischen 
Pupillen abgesehen, bleibt diese Erweiterung zurtick in 9 Fallen. Von 
diesen sind 4 auszuschliessen, da hier wahrscheinlich ein Reizzustand 
des Sphincter vorliegt. Die Pupillen sind in diesen Fallen niemals 
weiter als 3,0 und 3,5 mm, und von diesen Zahlen haben wir schon 
oben gesehen, dass aus ihnen haufig ein erhohter Sphincterreiz ge- 
schlossen werden darf. Das zeigt sich auch darin, dass es sich meist 
um die engeren Pupillen von Leuten mit Anisocorie handelt. Auffallend 
dagegen bleiben 4 andere Falle. Hier handelt es sich durchaus nicht 
um einen erhohten Sphinctertonus, welcher dem Cocain grosseren 
Widerstand leistet, sondem hier sind die Pupillen 5,5 und 6,0, 4,0, 
4,5, 4,75 und > 6,0 mm gross. Man konnte daran denken, dass bei diesen 
Pupillen, da sie ziemlich weit sind, sich schon ein Theil der Wirksam¬ 
keit des Dilatator erschopft hat und dass demnach ein neuer Reiz nur 
einen geringen Effect entwickeln kann. Doch muss dieser Gedanke 
zuriickgewie8en werden, da die Wirkung des Cocains auch bei weiten 
Pupillen immer noch durchaus energisch ist. Man konnte ferner da¬ 
ran denken, dass es sich hier um Falle mit Sympathicuslahinung 
handelt, doch ist man wohl kaum berechtigt eine SympathicusafFection 
anzunehmen, solange nicht wenigstens 2 Ausfallserscheinungen von 
Seiten des Halssympathicus nachweisbar sind, also neben der Pupillen- 
verengerung noch eine andere Storung. Davon war aber in unseren 
Fallen keine Rede. Betrachten wir diese Falle genauer, so sehen wir, 
dass bei denselben, mit einer Ausnahme, auch die Eserinwirkung keine 
besonders energische war, indem die Pupillen sich auf Eserin nicht 
unter 2,0 resp. 2,5 mm verengten. Die 4 Falle hatten ferner absolut 
oder fast absolut starre Pupillen. Da eine SympathicusafFection aus¬ 
zuschliessen ist, so bleibt nichts Anderes iibrig, als die Schwache des 
Dilatator- und Sphinctertonus mit einander in Verbindung zu bringen. 
Im Obigen war gezeigt, dass die Schwache des Sphinctertonus durch 
Mangel an Uebung bei den starren Pupillen zu deuten ist. Die 
Schwache des Dilatator ffthren wir auf denselben Mangel zurtick. Durch 
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die Lahmung des den Sphincter iridis in Bewegung setzenden centralen 
Apparates wird eben das Pupillenspiel fast vollig gelahmt, und so ge- 
rath allmahlich auch der Dilatator pupillae in Inactivitat. 

Wir verweisen hierbei auf eine Arbeit des einen Verfassers' ). 
Wenn derselbe dort die Schwache des Dilatatortonus abhangig macht 
yon der Schwache des Sphinctertonus, so ist das in Bezug auf den 
dort erwahnten Fall nicht ganz exact ausgedruckt. 1m Grunde ge- 
nommen weicht diese Erklarung von der eben angefuhrten, dass bei 
Aufhebung des PupiUenspiels sich gleichzeitig eine Schwachung im 
Sphincter und Dilatator bemerkbar macht, kaum ab. Denn es wird 
kaum zu entscheiden sein, ob die Dilatatorschwache von der Sphincter- 
schwache abhangt, oder ob beide gleichzeitig einsetzen. Im Uebrigen 
mag noch im Anschluss an die erwahnte Arbeit darauf hingewiesen 
sein, dass bei Thieren nach Elimination des oberen sympathischen 
Halsganglions und dadurch bedingter Aufhebung des Dilatatortonus 
# allmahlich der Sphinctertonus eine Herabsetzung erfahrt. 

Zum Schluss wollen wir nicht unterlassen, noch auf eine Erscbei- 
nung mit einigen Worten einzugehen, die sich uns offers bei den Ein- 
traufelungen zeigte, namlich die ungleiche Beeinflussung der Pupillen 
in verschiedenen Durchmessern. Dass pathologische Pupillen sehr 
haufig iiberhaupt keine normale Rundung aufweisen, ist bekannt. Dieses 
abnorme Verhalten wird aber durch die Pupillenreagentien besonders 
auffallend. Wir haben davon Abstand genommmen, die Pupillenweite 
immer ganz genau in den verschiedenen Durchmessern zu bestimmen, 
und wollen nur bemerken, dass in mehreren Fallen die Pupillen in 
auffallender Weise ein mehr oder weniger „entrundetes“ bezw. unregel- 
massiges Aussehen darboten. In zwei Fallen, in denen dieses unregel- 
massige Verhalten ganz besonders in die Augen sprang, haben wir die 
Hauptdurchmesser bestimmt. Beide Falle sind reflectorische Starren, 
und in beiden Fallen ist es die engere Pupille, die sich auf Cocain 
unregelmassig erweitert. Diese Falle gehoren zu denjenigen oben an- 
gefiihrten, denen ein erhohter Sphinctertonus zukommt, und die un- 
gleichmassige Cocainwirkung zeigt vielleicht, dass dieser Reiz den 
einzelnen Sphincterpartien ungleichmassig zugefuhrt wird. Aber auch 
die ungleichmassige Erweiterung der linken Pupille in einem Falle auf 
Homatropin lasst, trotzdem diese Pupille 3,5—4,0 mm im Durchmesser 
betrug und trotz der guten Erweiterung auf Cocain, schon einen 
leichten Sphincterreiz vermuthen. 

Wir haben davon Abstand genommen, die theoretischen Erorte- 


1) G. Levinsohn, Ueber den EinfluBS der Lahmuog eines Irifimuskels 
auf seinen Antagonisten. Klinische Monatsblatter fur Augenheilkunde. Bd. 38.1900. 
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rungen uber die hier auftretenden Fragen weiter auszuspinnen, und 
uns moglichst darauf beschrankt, auf Grund des vorliegenden Materials 
unsere Schltlsse zu ziehen. Dieselben dtirften sich folgendermassen 
kurz zusammenfassen lassen: 

1. Die gute Wirksamkeit der gebrauchlichen Reagentien bei den 
pathologischen Pupillen beweist, dass die Irismuskeln und ihre Neurone 
im Grossen und Ganzen intact sind. 

2. Die reflectorische und die absolute Pupillenstarre sind nur gra- 
duell verschiedene Krankheitserscheinungen; die absolute Starre ist nur 
als ein hbherer Grad der Erkrankung aufzufassen. Es handelt sich 
auch iibrigens nicht um eine wirklich absolut starre Pupille, sondern 
nur um Lahmung eines die Pupille unter bestimmten Umstanden in 
Bewegung setzenden Mechanismus. 

3. Die Miosis bei reflectorischer Pupillenstarre ist bedingt durch 
centrale Sphincterreizung. 

4. Ebenso hat die mit reflectorischer oder absoluter Pupillenstarre 
einhergehende Anisocorie, abgesehen von den Fallen peripherischer 
Oculomotorius-Erkrankung, eine centrale (cerebrale) Ursache. 

5. Reflectorische und absolute Starre, Miosis und Anisocorie haben 
einen einheitlichen centralen (cerebralen) Krankheitsherd. 

6. Die Starrheit der Pupille hat die lnactivitat des Sphincter pu- 
pillae zur Folge. Durch lnactivitat wird der sonst intacte und normal 
versorgte Irismuskel in seiner physiologischen Leistungsfahigkeit ge- 
schwacht. 

7. Auch die Function des Dilatator pupillae erleidet bei absoluter 
Pupillenstarre Einbusse.— 

Ftir die Ueberlassung des Krankenmaterials der Anstalt zu unseren 
Untersuchungen sprechen wir den Herren Geheimrath Dr. Sander, 
Sanitatsrath Dr. Richter und Medicinalrath Dr. Kouig unserenDank aus. 


Digitized by ^.ooQle 



XXYI. 


Aus der Poliklinik von Prof. Dr. H. Oppenheim in Berlin. 

Ueber Myeloencephalitis disseminata nnd Sclerosis 
multiplex acuta mit anatomischem Befond. 

Von 

Dr. Flnkelnburg, 

jetzt Asziatenzarzt an der medicinisohen Klinik zn Bonn. 

(Mit Tafel XII.) 

Das Gebiet derjenigen Erkrankungsformen, die mit dem Namen 
der Myelitis und Encephalomyelitis disseminata bezeichnet werden, ist 
nach keiner Richtung hin scharf abgegrenzt. Wie aus der anatomischen 
Natur der Erkrankung hervorgeht, sind die diesem Leiden entsprechen- 
den klinischen Symptombilder sehr ungleichartige und wechselnde, je 
nachdem der Process in erster Linie das Riickenmark oder die cerebro- 
bulbaren Centren betrifft. Berticksichtigt man ferner, dass in vielen 
Fallen von Myelitis disseminata im Gefolge von acuten Infections- 
krankheiten die Tendenz zur Heilung und Besserung vorliegt und bei 
nicht todtlichem Verlauf der Uebergang in ein chronisches Leiden nicht 
selten ist, so ist es begreiflicb, dass die Gelegenheit, die Veranderungen 
in ihrem Bltithestadium anatomisch zu diagnosticiren, nur selten ge- 
geben ist. So kommt es, dass fiir einzelne Krankheitstypen eine ana- 
tomische Grundlage bis jetzt ganz fehlt, so dass in Ermangelung einer 
genauen anatomischen Localisation des Processes die Abgrenzung der 
Krankheitsbilder lediglich nach klinischen Merkmalen erfolgt ist. 

Die Frage, welchen Ausgang die disseminirte Myelitis bezw. En¬ 
cephalomyelitis nimmt, beansprucht deswegen ein besonderes lnteresse, 
weil das Leiden nach dem Vorgauge v. Leyden’s 1 ) mit der Sclerosis 
multiplex in enge Beziehung gebracht worden ist, indem der genannte 
Autor zuerst den Satz aufgestellt und seither vertreten hat, dass die 
multiple Sklerose sich aus acuten und subacuten Anfangen entwickle 
und als chronische Myeltis aufzufassen sei. 

Auf diesen Punkt mochte ich im Folgenden nach einem kurzen 
Ueberblick liber das vorliegende Material der disseminirten Myelitis 
an der Hand eigener Befunde bei einer multiplen Sklerose mit acut 
todtlichem Verlauf kurz eingehen. 
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Der am langsten bekannte Symptomencomplex, der auf eine mul¬ 
tiple Myelitis bezw. Encephalomyelitis zurtickgefiihrt wird, ist die acute 
Ataxie. Westphal 2 ) hat zuerst unter Hinweis auf eine Beobachtung 
von v. Leyden 3 ), bei der ein Trauma als ursachliches Moment in Be- 
tracht kam, ein durch charakteristische Symptome ausgezeichnetes 
Krankheitsbild beschrieben, das er als Nachkrankheit bei Pocken- bezw. 
Typhuserkrankung gesehen hatte. Die Hauptsymptome bestanden 1. in 
einer eigenthumlichen Sprachstorung, 2. in einer hochgradigen Ataxie 
der Extremitaten bei erhaltener oder jedenfalls nicht erheblich ge- 
schwachter Kraft, 3. in psychischen StSrungen geringeren Grades, 
leichter Erregbarkeit, Gedachtnissschwache; 4. die Sensibilitat war stets 
vollig intact. Westphal wies damals schon auf die Aehnlichkeit und 
Uebereinstimmung der Symptome mit denen bei multipler Sklerose hin, 
liess aber die Frage beztiglich des zu Grunde liegenden anatomischen 
Processes offen, da jegliche Autopsie fehlte. 

Die weiterenBeobachtungen stammen von v. Leyden 4 ), Ebstein 5 ), 
Pollard 6 ), Lenhartz 7 ), Dinkier 8 ). 

In seiner Klinik der Rtickenmarkkrankheiten hat v. Leyden das 
von Westphal beschriebene Krankheitsbild unter Betonung des her- 
vorstechendsten Symptoms als acute Ataxie bezeichnet und als 4. Form 
den Myelitiden angereiht Bei der Annahme einer Encephalomyelitis 
disseminata als anatomische Grundlage der acuten Ataxie stiitzte v.Ley¬ 
den sich vor Allem auf die Befunde von Ebstein 5 ). In der Ebstein- 
schen Beobachtung hatte sich im Reconvalescenzstadium eines Typhus 
das Symptombild der acuten Ataxie allerdings mit vorwiegender Be- 
theiligung der unteren Extremitaten entwickelt, ausserdem bestand aber 
partielle Zungenatrophie. Eine wesentliche Aenderung trat bis zu dem 
nach 8 Jahren erfolgten Tod nicht ein. Die Obduction ergab disse- 
minirte Herde in Pons, Medulla oblong, und Rtickenmark, die mit denen 
der Sclerosis multiplex grosse Aehnlichkeit aufwiesen. In einem wei¬ 
teren von v. Leyden und Jolly 4 ) beobachteten Fall von acuter Ataxie 
im Puerperium ergab die Autopsie nur eine Myelitis vorwiegend der 
hinteren Rtickenmarksstrange mit geringer Betheiligung der Seiten- 
strange. Der Befund war somit, wie auch v. Leyden betont, im Ver- 
gleich zu den intensiven Sprach-, Schluck- und psychischen Storungen, 
wenig befriedigend. 

In einer zweiten Beobachtung v. Leyden's 4 ) schloss sich die acute 
Ataxie an ein Erysipel an; nach 6 Wochen trat vollige Heilung ein. 

Wesentlich abweichend von dem ursprlinglichen Westphal'schen 
Bilde verhalt sich der Fall von Lenhartz 7 ), in dem im Anschluss an 
eine Dysenteric anfangs hochgradige Sensibilitats- und Blasenstorungen 
auftraten, die auf eine erhebliche Betheiligung des Rtickenmarks hin- 
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wiesen. Im weiteren Verlaufe der Erkrankung stand allerdings die 
acute Ataxie neben einerlangdauernden Aphasie undlntelligenzschwache 
im Vordergrund des Krankheitsbildes. Die Ataxie schwand bis auf 
geringe Reste, die lntelligenzschwache blieb bestehen. 

In der neuerdings von Dinkier 8 ) publicirten Beobachtung tritt 
uns das Leiden in reinerer Form entgegen. Bei einem 28jabrigen 
Manne stellte sich ohne nachweisbare Infection nach zweitagigen durch 
Schtittelfroste eingeleiteten Delirien mit Bewusstlosigkeit eine hoch- 
gradige Ataxie der Rumpf- und Extremitatenmusculatur nebst Sprach- 
storung ein. Die Sensibilitat war ebenso wie die Muskelkraft vollig 
normal 

In einem Zeitraum von 5 Jahren erfolgte allmahliche Besserung, 
indem der Kranke nach einander Sitzen, Sprechen, Stehen und Gehen 
lernte. 

Wie der kurze Ueberblick lehrt, ist das von Westphal aufgestellte 
Krankbeitsbild in reiner Form ein seltenes. Gemeinsam ist alien Fallen 
die infectiose Natur der Erkrankung, indem sie sich im Geleit oder im 
Verlauf acuter Infectionskrankheiten oder unter dem Bilde einer solchen 
entwickelt. Das pragnanteste Symptom, eine acut einsetzende Ataxie 
ohne Sensibilitatsstorungen, wird in einer Reihe von Fallen von Er- 
scheinungen begleitet, die es zweifellos machen, dass die verschieden- 
sten Hirngebiete, insbesondere auch die Hirnrinde, weiter auch die Me¬ 
dulla oblongata und das Riickenmark mitbetroffen sind. Der Verlauf 
ist entweder giinstig, indem in mehreren Wochen vollige Heilung ein- 
tritt, oder das Leiden nimmt einen chronischen Verlauf, so dass ein- 
zelne Symptome dauernd bestehen bleiben. An sich hat die Erkrankung 
keine Tendenz zum Fortschreiten. Eine sichere anatomische Grund- 
lage, vor Allern auch beziiglich der Localisation, fehlt uns, da bis jetzt 
noch keine Gelegenheit sich geboten hat, die Erkrankung in ihrem 
frischen acuten Stadium zu untersuchen; v. Leyden hat, nainentlich 
im Hinblick auf die gleich zu besprechenden WestphaTschen Be- 
funde, als hochst wahrscheinlich eine in kleineren und grosseren Herden 
aufschiessende Encephalomyelitis disseminata angenommen. Da bis- 
weilen alle Erseheinungen zurilckgehen konnen, fragt es sich, ob wir 
es in leichteren Fallen der Erkrankung stets mit myelitischen Herden 
in streng anatomischem Sinne zu thun haben oder nur mit leichteren 
Graden der Entziindung, Gefasserweiterung und Zellinfiltration ohne 
schwerere Schadigung des Gewebes. 

Westphal 9 ) hat zuerst bei acuten Paraplegien, die sich nach 
Pockenerkrankung und im Verlauf schwerer Phthise entwickelten, das 
Vorkommen einer in disseminirten Herden auftretenden Myelitis be- 
schrieben. Die Ausbreitung der Herdchen beschrankte sich auf das 
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Rtickenmark, wenigstens zeigte die Medulla oblongata und das Gehim 
makroskopisch keine Veranderungen. 

Diese zweite vorwiegend unter dem Bilde einer acuten Quer- 
schnittsmyelitis auftretende Form des Myelitis disseminata zeigt eine 
reichere Casuistik. Freilich ist die Mebrzahl der alteren Beobachtungen 
ftir die Beurtheilung der Frage, ob fdr gewohnlich eine uncomplicirte 
disseminirte Myelitis, oder ob anatomisch eine Encephalomyelitis vor- 
liegt, nur mit Einsch rankling zu verwerthen, insoweit eine mikro- 
skopische Untersuchung des Gehirns und verlangerten Marks meist nicht 
stattgefunden hat. Soviel steht fest, dass eine genauere Betrachtung 
neben den vorwiegend spinalen Symptomen in einer Reihe von Fallen 
vereinzelte Hirn- und Bulbarerscheinungen erkennen lassi Hierzu 
kommt, dass anatomisch eine Encephalomyelitis auch da gefunden 
worden ist, wo eine solche nach dem klinischen Bilde nicht zu er- 
warten war. In den Beobachtungen von Kiissner und Brosin 10 ), 
Mager 11 ), Pfeiffer 12 ) ist nur das Ruckenmark untersucht worden. 
Erstere beobachteten bei einem mit chronischem Tripper behafteten 
Mann unter Fieber acut einsetzende Blasenlahmung, schlaffe Lahmung 
der Beine und Arme mit Anasthesie der Unterextremitaten. Unter 
andauerndem Fieber und Benommenheit erfolgte am 24. Krankheitstag 
der Tod. Es fanden sich zahlreiche disseminirte Entziindungsherde 
fiber das ganze Riickenmark zerstreut, die in enger Beziehung zu den 
Gefassen zu stehen schienen. Mager fand in einem Fall, der das 
klinische Bild einer acnten Querschnittsmyelitis bot, disseminirte Herde 
zum Theil nekrotischen, zum Theil sklerotischen Charakters, die 
mannigfache Uebergange zu einander zeigten. Pfeiffer fand bei 
einer Frau, die mit einem Epitheliom der Haut des Unterkiefers be- 
haftet gewesen war, im Riickenmark disseminirte Herde, die er wegen 
der starken Quellung der nervosen Elemente, dem Fehlen nackter Axen- 
cylinder und den Gliaveranderungen als disseminirte inyelitische Herde 
auffasst 

Es folgen die jfingeren Beobachtungen von Dreschfeld 13 ), 
A chard und Guinon 14 ), Fiirstner 15 ), Hochhaus 16 ), in denen neben 
den ausgesprochenen spinalen Symptomen eine Mitbetheiligung des 
Gehirns und der Med. oblong, an dem Processe mehr oder minder 
hervortritt, so dass man von einer Encephalomyelitis dissem. sprechen 
kann. So setzte in dem ersten Falle von Dreschfeld 13 ) die Er- 
krankung 10 Tage nach einer starken Durchnassung mit Stirnkopf- 
schmerz und rechtsseitiger Erblindung ein; spater erst entwickelte sich 
eine Paraplegie. In einem weiteren Falle entwickelten sich bei einem 
Knaben, der 3 Wochen vorher eine HalsentzQndung durchgemacht 
hatte, Parese der Beine und Arme sowie bulbare Symptome. Die 
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UntersuchuDg ergab in beiden Fallen multiple Entzflndungsherde in 
der grauen und weissen Substanz; in der ersten Beobachtung ausser- 
dem im rechten Nerv. opticus, in der zweiten in dem verlangerten 
Mark. Die Herde zeigten in ihrer Ausbreitung deutliche Beziehung 
zu den Gefassen. 

Eine Betheiligung des Sehnerven konnten auch A chard und 
Guinon 14 ) feststellen. Der jiingst von Ftirstner 15 ) publicirte Fall 
gewinnt durch den Nachweis von Pneumokokken in Strichpraparaten von 
der Rtickenmarkssubstanz ein ganz besonderes Interesse. Bei einem 
jungen Madchen stellte sich ohne nachweisbare Ursache fast gleich- 
zeitig mit Sensationen im Riicken, geringem Fieber und Erbrechen eine 
Lahmung aller 4 Extremitaten und der Blase ein. Im weiteren Ver- 
laufe wurden beobachtet: Delirien, Schmerzen bei Bewegungen des 
Kopfes, Nackensteifigkeit, Parese des rechten Facialis, Nystagmus, 
Schluckbeschwerden, Strabismus divergens. Nach 3 Wochen Exitus. 
Die Gehirnsection ergab leichte Trtibung der Pia im Bereiche der 
Central- und Parietallappen, im Gehirn selbst nichts Abnormes, ebenso 
wenig an der Basis. Eine mikroskopische Untersuchung des Gehirns 
scheint jedoch nicht stattgefunden zu haben. In Strichpraparaten von 
der frischen Rtickenmarkssubstanz wurden zahlreiche Pneumokokken 
nachgewiesen. Die Pia zeigte an den Wurzeleintrittsstellen reichliche 
Rundzelleninfiltration. In der Substanz selbst fanden sich disseminirte 
myelitische Herde, deren Beziehung zu den veranderten Gefassen 
deutlich hervortrat. 

Genaue, auch das Gehirn umfassende Untersuchungen in 4 Fallen 
von disseminirter acuter Myelitis, die frtihzeitig, innerhalb weniger 
Wochen zum Tode fiihrten, verdanken wir Hochhaus 16 ). Der 
klinische Verlauf bot in den Beobachtungen nichts Abweichendes von 
dem gewohnlichen mit Paraplegie, Sensibilitats-, Blasen- und Mastdarm- 
storungen einhergehenden Bilde der acuten Querschnittsmyelitis. In 
der vierten Beobachtung bestanden ausserdem Hirnerscheinungen, 
Kopfschmerz, Bewusstlosigkeit. In zwei Fallen war ein atiologisches 
Moment nicht nachweisbar, in den beiden anderen bestand Cystitis und 
Pyelonephritis, bezw. war eine acute Tonsillitis vorhergegangen. 

Anatomisch bestanden Veranderungen zweierlei Art Es fanden 
sich einmal disseminirte myelitische Herde hauptsachlich im oberen 
Brust- und Halsmark. Daneben bestanden diffuse, in 2 Fallen auch 
uber das Gehirn und die Med. oblong, ausgebreitete Gefassveranderungen 
in Gestalt von Hyperamie und Infiltration der Gefasswandungen 
mit neugebildeten Rundzellen. 

Der letztere Befund gewinnt dadurch ein besonderes Interesse, dass 
er wohl als Anfangsstadien des von den Gefassen seinen Ausgang 
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nehmenden myelitischen Processes betrachtet werden darf. In dem 
einen Fall hatten die im Gehirn und der Medulla sich auf die Gefasse 
beschrankenden Yeranderungen keinerlei klinische Erscheinungen her- 
vorgerufen. Es erscheint auch an sich nicht unwahrscheinlich, dass der 
Process in diesem Stadium der Riickbildung wohl fahig ist und dass 
unter Umstanden das Zurtickgehen von Symptomen auf derartige sich 
auf Hyperamien und Rundzelleninfiltration besehrankende Processe zu- 
rttckzufuhren ist. Es liegt, wie Oppenheim 27 ) hervorgehoben hat, 
nahe anzunehmen, dass es sich in den ersten Stadien nur um ein herd- 
weises Auftreten und ortliches Einwirken der Infectionstrager oder 
ihrer giftigen Producte im Centralnervensystem handelt, ohne dass es 
sogleich zu tiefgreifenden Structurveranderungen kommt. 

In dieser Hinsicht ist die nachfolgende aus der Poliklinik von 
Prof. Oppenheim stammende Beobachtung von besonderem Interesse. 

Bei einem 2 j&hrigen Knaben entwickelte sich im Anschluss an 
Maseru anscheinend ohne Fieber, aber mit Kopfschmerz und Erbrechen 
innerhalb weniger Tage eine vbllige L&hmung der Beine und Schwache 
der Arme. Am 8 . Krankheitstage stellten sich mehrmals Krampfe ein, die 
regelmassig in der linken Seite begonnen und dann den ganzen Korper 
ergriffen haben sollen. Sie waren von stundenlanger Bewusstlosigkeit 
gefolgt. Ferner bestand in den ersten 14 Tagen der Erkrankung Incont. 
urinae. Die Bewegungsfahigkeit der Extremitaten besserte sich allmahlich 
zuerst in den Armen, in denen noch lang eine gewisse Ungeschicklichkeit 
naeli Angaben der Mutter bestanden haben soil, dann in den Beinen. Die 
Krampfe traten in Zwischenraumen von 8—14 Tagen auf in der Weise, 
dass sich nach anfangs tonischen, spater clonischen Zuckungen ein hallu- 
cinatorischer Zustand einstellte, der von tiefem Schlaf gefolgt war. Zungen- 
biss ist zweimal, Einnassen mehrmals von der Mutter bemerkt worden. 
Die erste ungefahr 3 Monate nach der Erkrankung stattfindende Unter- 
suchung ergab Folgendes: Pupillenreaction prompt; beim Blick nach links 
nystagmusartige Zuckungen des linken Bulbus; Strabismus convergens; 
linker Mundwinkel hangt etwas in der Ruhe und bei mimischen Be- 
wegungen; keine Sensibilitatsstorung im Gesicht; Zunge kommt gerade, 
zittert nicht; einzelne kleine Narben; die Sprache ist ohne Besonderheiten; 
Kraft in den Armen ist gut; im rechten Arm leichte Wackelbewegungen 
bei Zielversuchen, die aber nicht immer auftreten; im linken Bein geringe 
Parese, besonders in den Fussstreckern; keine Atrophie an Armen oder 
Beinen; Kniephan. ist 1. > r.; Achillesreflex beiderseits deutlich; Nadel- 
stiche werden am linken Bein deutlicher gefiihlt wie am rechten; Gang 
ohne Besonderheiten; die inneren Organe bieten nichts Abnormes; Urin frei 
von Eiweiss und Zucker. 

Bei spateren Untersuchungen war der Befund der gleiche, die Krampfe 
bestanden in grosseren oder kiirzeren Zwischenriiumen fort, sollen aber 
leichter verlaufen, bisweilen nur einige Minuten andauern. 

Der acute Beginn der Erkrankung im Anschluss an eine Infections- 
krankheit, das fast gleichzeitige Auftreten cerebraler Erscheinungen und 
Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 2S 
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spinaler Symptome, der ganze weitere Verlauf berechtigen zur Annahme 
eines in disseminirten Herden aufgetretenen Processes, einer Encephalo¬ 
myelitis disseminata. Da die schweren Riickenmarkserscheinungen, die 
auf acute diffuse Myelitis hinweisen, fast volllig zuriickgegangen sind, 
erscheint es unwahrscheinlich, dass der Process zu tiefergreifenden Ge- 
websveranderungen gefiihrt hat; ich mochte vielmehr glauben, dass es 
sich nicht um eine Myelitis im streng anatomischen Sinne gehandelt 
hat mit Schwellung und Untergang der Axencylinder, sondern vor- 
wiegend um den Anfangsprocess eines solchen Leidens mit Gefass- 
erweiterung und Zellinfiltration, also um Veranderungen, wie sie Hoch- 
haus ,6 ) neben echt myelitischen Herden im Riickenmark und Gehirn 
bei Myelitis disseminata festgestellt hat. 

Andererseits macht es das Fortbestehen der Krampfe wahrscheinlich, 
dass der acute Process im Gehirn weniger gunstig verlaufen und hier 
vielleicht zur Narbenbildung, wie bei einer Encephalitis gefiihrt hat T 
wodurch eine dauernde Reizursache geschaffen ist. 

Abgeselien von der eben besprochenen Form der meist im An¬ 
schluss an Infectionskrankheiten acut auftretenden disseminirten Mye¬ 
litis ist die letztere auch bei chronisch infectiosen und zu Kachexie 
fiihrenden Erkrankungen gefunden worden. 

Schon Simon I7 j hat in Bd. I des Archivs fiir Psychiatrie eine 
besonders bei Phthise auftretende, damals sogenannte Kornchenzellen- 
myelitis beschrieben, die wie es scheint, vorzugsweise in den Hinter- 
strangen localisirt war. Es folgte dann die schon erwahnte West- 
pharsche 2 ) Beobachtung von disseminirten Herden bei einem hoch- 
gradigen Phthisiker. Weiterhin fand F. Schultze 1S ) bereits im Jahre 
1884 sowohl bei Leukamie, als auch bei chronischer Nephritis disse- 
minirte Herde gequollener Axencylinder, die er als unzweifelhaftes 
erstes Stadium der Entartung deutete. Weiterhin erwahnt Oppen- 
h eim 27 ) eigene Beobachtungen iiber disseminirte Myelitis bei Tuber- 
culose und Carcinose. Es folgen die Veroffentlichungen von Licht- 
heim-Minnich 19 ) iiber Ruckenmarksveranderungen bei pernicioser 
Anamie, die von einer Reihe von Autoren, unter denen in erster Linie 
N onne 20 ) genannt sei, bestatigt und ergiinzt worden sind. Es handelt sich 
in diesen Fallen um einen in kleinen Herden aufschiessenden acuten bezw. 
subacuten myelitischen Process; diese Herde stehen zu der Gefassverthei- 
lung in enger Beziehung und ergeben durch weitere Ausbreitung und Con- 
fluenz immer grossere Degenerationsfelder. Wie schon Lichtheim- 
Minnich hervorgehoben haben, ist ein derartiger Process keineswegs 
charakteristisch ftir Spinalerkrankungen im Verlaufe acuter Anamien. Der- 
selbe findet sich bei Kacliexien verschiedenster Herkunft, so auch bei mul- 
tipler Carcinose (Lu barsch 38 )). Ob sich der Process bei diesen Zehrkrank- 
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heiten auf das Riickenraark beschrankt, oder ob auch Gehirn und ver- 
langertes Mark mitbetroffen werden, wissen wir nicht, da diesbeziigliche 
eingehende mikroskopische Untersuchungen, die allein Aufschluss geben 
konnten, soweit mir bekannt, fehlen. Ineinem vonmir beobachteten Falle 
von Spinalerkrankung bei pernicibser Anamie bestanden ausgesprochene 
psychische Erscheinungen: Gedachtnissschwache,Verwirrtheit, Hallucina- 
iionen. Leider konnte nur das Riickenmark untersucht werden, das den 
typischen Befund bot. Neuerdings hat Nonne 21 ) bei Leukamie dissemi- 
nirte Herde von acut myelitisch veranderter Nervensubstanz beschrieben, 
die im Gegensatz zu den erwahnten Befunden bei pernicibser Anamie 
in keiner localen Beziehung zu dem Gefasssystem standen, das selbst 
keinerlei Alteration aufwies. 

Das klinische Bild bot in den vorstehenden Beobachtungen in 
mancher Hinsicht Aehnlichkeit mit Tabes. Unter Parasthesien ent- 
wickelt sich im Laufe von Wocben eine schnell progressive motorische 
Storung der Extremitiiten, die weniger eine reine Ataxie als eine Misch- 
form von Ataxie und motorischer Schwache ist; doch fehlen Pupillen- 
ver&nderungen regelmassig und auch das W.-Z. ist kein regelmassiger Be- 
fund, so dass die Differentialdiagnose meist keine Schwierigkeiten 
macht. 

In seltenen Fallen ist schliesslich bei Syphilitischen eine Form der 
disserainirten Myelitis nachgewiesen worden, die sich weder klinisch 
noch anatomisch als eine specifische kennzeichnet und doch in irgend 
einer Beziehung zu der Lues zu stehen scheint. Die diesbeziiglichen 
Beobachtungen von Charcot und Gombault 22 ), Reinhold 23 ) t Bech- 
terew 24 ), Marie 25 ) beanspruchen namentlich in klinischer Hinsicht 
besondere Beachtung, da bisweilen der ganze Symptomencomplex mit 
einer multiplen Sklerose eine grosse Aehnlichkeit aufweist, so dass eine 
sicliere Entscheidung sehr schwer sein kann. In einer Beobachtung 
Oppenheim's 26 ), die streng genommen nicht hierher gehort, da die 
Aetiologie zwischen Bleiintoxication und Lues schwankte, war auf 
Grund der Symptome: „spastische Parapelgie der Beine ohne erheb- 
liche Sensibilitatsstorungen, Intentionstremor des rechten Armes, Stei- 
gerung der Sehnenphanome, scandirende Sprache, Demenz“, die Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose Sclerosis multiplex gestellt worden. Die Autopsie 
ergab jedoch diffuse Entzundungsprocesse an verschiedenen Stellen des 
Centralnervensystems, die von den Gefassen ausgingen und zu secun- 
darer auf- und absteigender Degeneration gefuhrt hatten. 

Wie die kurze Uebersicht der einschlagigen Beobachtungen lehrt, 
kann die Diagnose einer disseminirten Myelitis bezw. Encephalomyelitis 
vor Allem in acut und subacut einsetzenden Fallen recht schwierig sein, 
wenn das klinische Symptomenbild, wie so haufig, ganz mit demjenigen 
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einer acuten Querschnittsmyelitis sich deckt. Weiterhin kann durch 
das Hervortreten einzelner cerebraler und cerebrobulbarer ErscheinuDgen 
ein Krankheitsbild zu Stande kommen, das mit dem Bilde einer acut 
sich entwickelnden multiplen Sklerose die allergrosste Aehnlichkeit auf- 
weist Die Differentialdiagnose zwischen diesen beiden Erkrankungen 
kann sich namentlich im Beginn des Leidens recht schwierig gestalten r 
zumal auch das diagnostisch wichtigste Moment einer kurz vorherge- 
gangenen lnfectionskrankheit bisweilen fehlen kann. 

v. Leyden hat nun zuerst in seiner Klinik der Ruckenmarks- 
krankheiten beide Erkrankungen in enge Beziehung miteinander ge- 
bracht und seither die Auffassung vertreten, dass die multiple Sklerose 
sich aus acuten und subacuten Anfangen entwickeln und als chro- 
nische Myelitis aufzufassen sei. Er wies vor Allem auf die von dem 
typischen Charcot’schen Bilde abweichenden Formen der multiplen 
Sklerose hin, in denen das Leiden erst nach einer Reihe einsetzender 
und zum Theil wieder abklingender Krankheitsattacken in seiner vollen 
Ausbildung hervortritt und in ein chronisches Stadium ubergeht In 
pathologisch-anatomischer Hinsicht fiihrte er aus, dass beide Processe 
dieselbe Localisation und Verbreitung haben, und dass sich bei Er¬ 
krankungen, welche unter dem Bilde der acuten Myelitis aufgetreten 
sind, nach mehijahrigem Bestehen das Bild der Rtickenmarkssklerose 
findet. 

Auf Grand ausgedehnter eigener klinischer und anatomischer Unter- 
suchungen stimmt Oppenheim 27 ) mit v. Leyden darin iiberein, dass 
es in pathologisch-anatomischer Hinsicht keine scharfe Grenze zwischen 
Myelitis und Sklerose gebe und dass letztere zuweilen nichts Anderes 
sei, als eine in Schiiben verlaufende acute Myelitis und Encephalitis. 
Hiiufiger als die apoplectiformen und epileptiformen Anfalle beobach- 
tete Oppenheim bei der Sclerosis multiplex einen mit dem Bilde 
einer acuten Myelitis und Encephalitis, insbesondere einer Encephalitis 
pontis sich deckenden Symptomencomplex. Weiterhin wies er vor 
Allem auf die bedeutenden histologischen Unterschiede hin, die bis¬ 
weilen zwischen den Herden ein und desselben Falles obwalten. Neben 
Herden, die das Bild von Narbengewebe mit volligem Untergang der 
Nervensubstanz bieten, fand Oppenheim solche, die sich in keinem 
Punkt von dem Bilde der parenchvmatosen Degeneration, abgesehen 
von dem Erhaltenbleiben der Axencylinder, unterschieden. Es han- 
delt sich hier nicht sowohl um verschiedene Entwicklungsstufen des¬ 
selben anatomisches’Processes, als vielmehr um Herde, die bald das 
Product einer acutesten Myelitis bilden, bald ganz schleichend ent- 
standen sind. 

Ich lasse hier kurz eine interessante, aus der Poliklinik von Prof. 
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Oppenheim stammende Beobachtung folgen, in der eine Sclerosis 
multiplex acut unter dem Bilde einer Encephalitis pontis einsetzte. 

Der 33j&hrige Postschaffner A. R. erkrankte am 1. Mai 1899 ganz 
plbtzlich mit Kopfschmerz, Schwindel, Unsicherheit des Ganges, Erbrechen, 
das besonders bei Kopfbewegnngen sich einstellte, und Doppeltsehen. Am 
4. oder 5. Tag der Erkrankung stellte sich eine L&hmung der linken Ge- 
sichtsh&lfte ein und gleichzeitig eine Schw&chung im linken Arm und Bein; 
dabei bestand ein Gefiihl von Eingeschlafensein der Glieder; ferner wurde 
das Sprechen undeutlich, und war das Schlucken erschwert. In der Folge- 
zeit erhebliche spontane Besserung, so dass Pat. das Bett verlassen und 
umhergehen konnte. Anfang August Verschlimmerung. Im Herbst 1890 
soli kurze Zeit Doppeltsehen und Schw&che im rechten Bein bestanden 
haben, sonst war Pat. nie schwerer krank. Geringer Potus. Lues negatur. 

Die am 9. August 1899 vorgenommene Untersuchung ergab: Spastische 
Paraparese und Beeintr&chtigung des Lagegefiihls der Unterextremitaten, 
besonders des rechten Beines, spastisch-paretischer Gang, rechts Fussclonus; 
Patellarreflexe lebhaft; rechts Babinski. In den Armen Intentionstremor. 
Parese des linken Mundfacialis; Nystagmus und Erschwerung der Bewe- 
gungen der Bulbi ohne ausgesprochene Lahmung; Verlangsamung der 
Sprache ohne deutliches Scandiren der Worte; Schwindelanfaile. 

Es handelt sich somit um einen acut einsetzenden Krankheitsprocess, 
dessen Symptombild auf zahlreiche Krankheisherde unter besonderer 
Betheiligung des Pons und der Med. oblong, hinwies. Ftir die Annahme 
eines specifischen, etwa durch Gefasserkrankung hervorgerufenen Pro¬ 
cesses waren keinerlei Anhaltspunkte vorhanden, so dass differential- 
diagnostisch eine acute Myeloencephalitis disseminata und eine acut 
einsetzende bulbare Sclerosis multiplex in Betracht kamen. Eine In- 
fectionskrankheit war nun nicht vorhergegangen, auch hatte die Er¬ 
krankung niclit unter dem Bilde einer solchen eingesetzt. Dazu 
kam, dass Patient bereits vor Jahren einmal vorttbergehend an Doppelt¬ 
sehen und geringer Schwache im rechten Bein gelitten hatte. Wenn 
sich auch die Erscheinungen der letzten Attacke im Mai zurfickge- 
bildet hatten, so war doch eine Reihe von Symptomen zuriickgeblieben, 
die erkennen liessen, dass es sich um einen acuten Schub der multiplen 
Sklerose gehandelt hatte, der durchaus das Bild einer Encephalitis pon¬ 
tis bot. 

Auch in pathologisch-anatomischer Hinsicht weisen die Falle mit 
subacutem gegenliber solchen mit chronischem Verlauf erhebliche histo- 
logische Differenzen auf. Wie die Untersuchungen von Buss 2 '’), 
Popoff 29 ), Huber 30 ), Werdnig 31 ), Bickeles 32 ), Redlich 33 )u. A. 
crgeben haben, sind erstere ausgezeichnet durch zahlreiche Fettkom- 
chenzellen, starke zellige Infiltration der Gefasswande, vor Allem aber 
durch das Vorhandensein von Gewebspartien, in denen das Nerven- 
gewebe ganz zu Grunde gegangen ist, so dass es in einzelnen Fallen 
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zu secundaren Degenerationen gekommen ist. So fand Buss‘ 2S ) in 
einem Falle, der apoplectiform begonnen und im Wesentlichen unter 
dem Bilde einer Querschnittsmyelitis in 5 Monaten todtlich verlief, 
einen Hauptherd im Dorsalmark, in dem sammtliche markhaltige Nerven- 
fasern bis auf kleine Reste vollig geschwunden waren. Es bestanden 
secundare Degenerationen. In Pons, Medulla und Gehirn kleine Herde 
mit zahlreichen Kornchenzellen, im Centrum Gefasse mit kleinzelliger 
Infiltration. 

Huber 30 ) beschreibt Herde jiingeren Datums mit weitem Maschen- 
werk, aus welchem die Nervenelemente verschwunden waren. In dem 
nicht merklich veranderten Gliamaschengewebe lagen massenhafte 
Kornchenzellen. Ebenso fand sich in der Beobachtung von Werd- 
nig 31 ) im Cervicalmark ein weitmaschiges Gewebe, in dessen Bereich 
die Nervenfasern vollig untergegangen waren; auch hier bestand se¬ 
cundare Degeneration. Redlich 33 ) erwahnt grossere Liicken im Ge¬ 
webe bei Fallen mit subacutem Verlauf. Das Nervengewebe war an 
solchen Stellen ganz geschwunden. 

Nach den vorliegenden Befunden steht somit so viel fest, dass es 
bei subacutem Verlauf des Leidens in ausgedehnter Weise zu einem 
volligen Untergang der Nervenfasern kommen kann und damit zu se¬ 
cundaren Degenerationen, so dass in einzelnen Herden die charakte- 
ristischen histologischen Merkmale der multiplen Skleroseerkrankung r 
vor Allem das Erhaltenbleiben zahlreicher Axencylinder fehlen. 

Es sind ferner vor Allem die in Frtihstadien der Erkrankung er- 
hobenen pathologischen Veranderungen, die wegen ihrer grossen Aehn- 
lichkeit mit acut myelitischen Processen ftir die Auffassung einer Form 
der multiplen Sklerose als einer chronischen disseminirten Myelitis 
sprechen sollen. 

An der Hand eigener Befunde in einem Falle von multipler Sklerose 
mit acut todtlichem Verlauf soil dieser Punkt kurz erortert werden. 

Der 38jfihrige Patient wurde im Juni 1899 in das Hedwigskranken- 
haus aufgenommen. Nach den Angaben seiner Angehorigen hat er friiher 
keine schweren Erkrankungen darchgemacht. Sein jetziges Leiden soil vor 
einem halben Jahre begonnen und sich in den letzten Monaten wesentlich 
verschlimmert haben. 

Die wenige Tage nach der Aufnahme durch Prof. Oppenheim er- 
folgte Untersuchung, uber die leider nur kurze Notizen vorliegen. 
ergab: Spastische Paraparese mit st&rkerer Betheiligung des rechten Beines, 
leichte Geffihlsstorung an den Beinen, cerebellare Ataxie, Blickl&hmung nach 
links, Nystagmus, Sprachverlangsamung, Blasenlfihmung. Oppenheim 
stellte die Diagnose: Sclerosis multiplex. Die allgemeine Schw&che nahm 
wfihrend der Behandlung im Krankenhaus schnell zu. Unter Temperatar- 
erhohung stellte sich blutiger Urin und Decubitus ein. Am 8. Tage nach 
der Aufnahme kam es zum Exitus. 
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Die Autopsie ergab Hypostase in beiden Lungen, h&morrhagische 
Cystitis, im Riickenmark und in der Brticke multiple Herde von grau 
durchscheinender Beschaffenheit, unregelraassig iiber graue und weisse Sub- 
stanz zerstreut. 

Zur mikroskopischen (Jntersuchung kainen: Ruckenmark, Briicke, 
verliingertes Mark, Stiicke aus der Gegend der inneren Kapsel, Rinde von 
den Central- und Stirnwindungen. 

Die makroskopische Betrachtung der in Muller’sober Fliissigkeit 
geharteten Stiicke ergab: 

1. Unregehniissige grossere und kleinere Herde, die meist einen grbsseren 
Tlieil des Ruckenmarksquerschnittes einnehmen und sich durch belle gelb- 
liche Fiirbung von dem gesunden Gewebe abheben. Auch im Pons und auf 
einzelnen Stucken der Rinde waren sie deutlich erkennbar. 

2. Zweitens sah man auf jedem Querschnitt zahllose, bald punkt-, 
bald stricbformige rotbliche Fleckcben, die iiber den ganzen Querscbnitt 
zerstreut lagen und auch innerbalb der helleren, gelblichen Herde anzu- 
treffen waren. Die Schnittflache erhielt dadurch ein gesprenkeltes Ausseben, 
namentlich gait dies fur Briicke und Med. oblong., bier schienen die Fleck- 
chen an manchen Stellen zu coufluiren, so dass sternfdrmige Bilder sicht- 
bar waren. An einzelnen Stellen liess sicb innerhalb der rothlichen Fleck- 
chen ein grosserer Gefassquerschnitt deutlich erkennen. 

Die mikroskopische Betrachtung der grosseren Herde ergab zunachst 
fur Riickenmark, Briicke (Fig. 2), med. oblong, und Gebirn ein im Wesent- 
Ilchen iibereinstimmende8 Bild, wie man es bei alteren Herden von multipier 
Sklerose findet. An Marchi-Praparaten zeigten sich grossere schwarze 
Schollen in starkerem Maasse nur an der Peripherie der Herde und in 
nachster Umgebung der Gefasse innerhalb derselben angebauft. In der 
ganzen Ausdebnung der Herde linden sich zablreiche nackte Axencylinder 
neben solchen, wo die Markscheide nur als schmaler Saum eben nocb 
erkennbar ist. An Stelle des normalen Gliagewebes mit seinen feinen 
Fasern und Ziigen sieht man breite Gliaziige, die stellenweise ein so dichtes 
Filzwerk bilden, dass die Structur der weissen Substanz ganz geschwunden 
ist und man nur nocb vereinzelte nackte Axencylinder sieht. Die Glia- 
kerne sind stark vermebrt. Neben kleinen, dunkelviolett gefarbten linden 
sich grosse Kerne mit scharf abgegrenzter Kernmembran, blasser Grund- 
substanz und feiner Kornelung. Zablreiche grossere Kerne sind auffallend 
durch Einschnurungen und Einkerbungen. Fettkorncbenzellen, die als solcbe 
sicher erkennbar waren, sind vor Allem an der Peripherie der Herde auzu- 
treffen. Zahlreich vertreten sind auch Gebilde mit welligen, sich ver- 
astelnden Fortsatzen und stark tingirtem Protoplasmaleib, die als Spinnen- 
zellen beschrieben sind. 

Ein von dem Gewohnlichen abweichendes Bild bieten nur die Peripherie 
der Herde und zahlreiche Gefasse innerhalb derselben. An der Peripherie 
alterer Herde sieht man bei schwacher Vergrosserung vereinzelte Gewebs- 
lucken in verschiedener Ausdehnung, sich aber meist auf das Gebiet von 
10—15 Nervenquerschnitten beschrankend. Innerhalb eines weitmaschigen 
Glianetzwerks, dessen Balkchen nur wenig verdickt erscheinen, sind die 
Maschen entweder ganz leer oder mit krumeligen Zerfallsproducten ang- 
fiillt; bisweilen lasst sich ein Axencylinder noch erkennen; Fettkornchen- 
zellen sind hier reichlich vorhanden. Diese Gewebspartien gleichen den 
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von Huber, Redlich, Reinhoid bescbriebenen Herden bei subacuten 
Formen. 

Die GefUsse zeigen in diesen alteren Herden die gleichen Veranderungen. 
wie in den kleinen Herdchen jiingeren Datums, die nachher besprochen 
werden. Sie sind durckweg stark erweitert, mit Blut strotzend gefiillt und 
mit breiten Schichten einkerniger Rundzellen dicht umlagert und stellen- 
weise so stark infiltrirt, dass man die Wandscbichten nickt deutlich erkennen 
kann. Bisweilen besckr&nkt sich die Zellankaufung auf den perivascul&ren 
Lymphraum, meist aber ist auck die ganze Umgebung des Gef&sses mit 
Rundzellen durchsetzt. 

Ausser den grossen Herden mit ausgesprocken sklerotisckem Charakter 
finden sick nun zaklreicke kleine Herdchen, regellos in der grauen und 
weissen Substanz des Riickenmarks, der Hirnrinde und inneren Kapsel 
zerstreut. Bisweilen stossen derartige Herde aneinander oder sind nur 
durck sckmale Briicken gesunden Gewebes getrennt. 

In der Mitte befindet sich in der Regel ein quer- oder langsgetroffenes 
GefUss, das sick analog den oben erwahnten GefUssen verhalt (sieke Fig. 1). 
Die Geffcsswandungen sind nickt wesentlick verandert; sie zeigen keine 
Verdickung. Die peri vasculare Kernankaufung ist stets sekr intensiv. Das 
Gliagewebe in der Umgebung der Gefasse zeigt sich deutlick verandert; 
es ist verbreitert und gequollen. Die Gliakerne sind stark vermekrt und 
zeigen einen auffallend grossen Zellleib, der sick stark fkrbt. An der 
Peripkerie tritt die normale Structur des Gliagewebes, vor Allem die feme 
Faserung wieder deutlick kervor. Innerhalb der veranderten Glia ist das 
Nervengewebe mehr oder weniger stark erkrankt. Die Marksckeiden sind 
meist gequollen, zum Tkeil in Zerfall begriffen, oder sie umgeben nur nock 
wie ein sckmaler Saum die Axencylinder. Diese selbst zeigen zum grossten 
Theil keine ausgesprockenen Degenerationsersckeinungen. Vereinzelt sind 
sie stark vergrbssert oder ganz zerfallen, so dass innerkalb der Gliamaschen 
eine Liicke sicktbar ist. Vereinzelte, stark gequollene Axencylinder finden 
sick auck an Stellen des Herdes, an denen die Gliaerkrankung nur wenig 
kervortritt. Haben diese offenbar jungeren Herde eine etwas grossere 
Ausdeknung, so ist das Centrum insofern verandert, als kier das Gliagewebe 
ein dichteres Filzwerk bildet, innerhalb dessen nackte Axencylinder deutlich 
erkennbar sind. 

Liegen die kleinen Herdcken in der grauen Substanz, so sind die 
innerkalb der Herde und in der Umgebung derselben liegenden Ganglien- 
zellen bochgradig verandert. Sie sind wie gequollen, die Nisslkbrper sind 
nickt erkennbar oder liegen nur nock vereinzelt an der Peripherie der 
Zelle; die Forts&tze sind grosstentheiis geschwunden, Vacuolenbildung ist 
oft zu bemerken. 

An manchen Stellen hat sick der Process auf die Gef&sse allem 
besckrankt. Man sieht Gefassquerschnitte, die einen dichten Kranz von 
Rundzellen haben und deren Wandungen von solchen durchsetzt sind. Das 
umgebende Gewebe hat ein normales Ausseken, so dass man den Eindruck 
gewinnt, dass kier ein frisches Herdchen erst im Entstehen sei (Fig. 3). 

Scblie8slicb finden sick noch einige wenige Herde an der Peripkerie 
des Riickenmarks. die ein von den bisker besckriebenen vollig abweickendes 
Bild bieten. Man sieht annahernd 10 bis 20 maclitig gequollene Axen¬ 
cylinder, die zum Theil in Zerfall begriffen sind. Fettkornchenzellen sind 
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in grosser Anzahl vorhanden. Die Glia ist aber unver&ndert, zeigt keine 
Quellung, keine Kernvermehrnng. Die Abgrenzung des Herdes gegen das 
Gesnnde ist eine scharfe; eine Beziebuug zu entziindeten Gef&ssen liess 
sicli nicht nachweisen. Offenbar handelt es sich an solehen Stellen um 
acute secundare Degenerationserscheinungen. 

Die Gehirn- und Riickenmarksh&ute sind nicbt wesentlich veriindert; 
an vereinzelten Stellen, an denen ein Herd bis an die Pia heranreicht, 
findet sich eine geringe zellige Infiltration. Die Gef&sse der Haute sind 
nicht verdickt. 

Am frischen Ruckenmark hat eine Untersuchung auf Bacterien nicht 
stattgefunden. Auf zahlreichen Schnitten, die in Alkohol und Miiller- 
Formol gehartet waren, konnten Bacterien nicht nachgewiesen werden. 

Der erhobene anatomische Befund ist insofem eindeutig, als das 
klinische Bild der Sclerosis multiplex seine anatomische Grundlage in 
ausgedehnten alteren Herden mit den charakteristischen histologischen 
Merkmalen dieser Erkrankung findet 

Was nun die disseminirten kleinen Herdchen mit entzfindlichem 
Charakter betrifft, so fragt es sich, ob diese demselben Process ihre 
Entstehung verdanken und somit als Ausdruck eines acut entztindlichen 
Schubes der schon langer bestehenden Erkrankung aufgefasst werden 
dlirfen. 

Ich glaube, dass letztere Annahme wohl berechtigt ist, zumal Anhalts- 
punkte dafiir, dass die entztindlichen Herdchen aus anderweitigen Ur- 
sachen entstanden sind, fehlen. Die Annahme, dass es sich um disse- 
minirte, von den Meningen fortgeleitete Entziindungsherde handelt, ist 
nicht haltbar, da meningitische Processe sich nicht nachweisen liessen. 
Ein septico-pyamischer Process hat ebensowenig bestanden. In seltenen 
Fallen ist femer das Vorkommen multipler der Sklerose ahnlicher Herde 
auf syphilitischer Basis beschrieben worden. Abgesehen davon, dass 
die Beziehung dieser Bilder zur Lues nicht ftir alle diese Falle sicher 
gestellt ist, spricht in unserem Falle das Fehlen aller speeifischen Ver- 
anderungen an Gefassen oder Meningen gegen eine solche Annahme. 

Vergleichen wir unseren Befund mit anderen in Frtihfallen von 
multipler Sklerose erhobenen, so zeigen sich theils Uebereinstimmungen, 
theils Unterschiede. Wie in den Fallen von Ribbert 34 ) und Gold- 
scheider 35 ) stehen die Gewebsveranderungen in enger Beziehung zu 
den Gefassen. Hier wie dort bildet ein mit Blut strotzend geftilltes 
Gefass, dessen Wandung mit Rundzellen durchsetzt und dicht von 
solehen uralagert ist, den Mittelpunkt der meisten kleinen Herdchen. 
In unserem Falle finden sich ausserdem zahlreiche in der beschriebenen 
Weise veranderte Gefasse, ohne dass das umgebende Gewebe krank- 
hafte Veranderungen aufweist. Ribbert und Goldscheider fassen 
den Process als eine perivasculare Entztindung auf, welche das an- 
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liegende Gewebe schadigt, wobei nach Ribbert zuerst eine Wucherung 
der Glia auftritt, wahrend nach Goldscheider die interstitiellen Ver¬ 
anderungen gegeniiber den parenchymatosen im Beginne der Erkrank- 
ung zurQcktreten. Seit Rindfleisch 36 ) zuerst auf Gefasswandveran- 
derungen bei Sclerosis multiplex hingewiesen hat, sind dieselben viel- 
fach beschrieben und als Ausgangspunkt des Processes betrachtet worden. 
Redlich wendet sich entschieden gegen diese Annahme mit dem be- 
sonderen Hinweis darauf, dass in manchen Fallen nach jahrelaugem 
Bestehen die Gefasse unverandert sich vorfinden. Dagegen betrachtet 
Redlich wohl in Uebereinstimmung mit Ribbert und Goldscheider 
als Weg fiir die einwirkenden Schiidlichkeiten die Gefasse. Dabei 
braucht es nicht zu bleibenden Veranderungen an diesen selbst zu 
kommen, da dieselben in gewissem Umfange riickbildungsfahig sein 
konnen. Sind doch, wie schon Goldscheider hervorgehoben hat, auch 
bei alter Poliomyelitis, namentlich an den zu relativer Heilung ge- 
langten Stellen, die Gefassalterationen nicht immer evident. 

Was ferner die interstitiellen und parenchymatosen Veranderungen 
in unserem Falle betrifft, so besteht eine Uebereinstimmung mit den 
Frtihbefunden von Ribbert und Schuster-Bielscho wsky 37 ) inso- 
fern, als die Veranderungen des Gliagewebes an manchen Stellen gegen- 
tiber den parenchymatosen im Vordergrund zu stehen scheinen. Dass 
aber wieder an einzelnen Stellen Degenerationserscheinungen der Nerven- 
faser deutlich erkennbar sind bei nur wenig vorgeschrittener Gliaerkrank- 
ung, spricht dagegen, dass das Nervenparenchym durch Druck der 
proliferirenden Zwischensubstanz oder durch sonst veranderte Ernah- 
rungsbedingungen erkrankt. Erst im weiteren Verlauf der Erkrankung 
tritt die interstitielle Wucherung mehr und mehr in den Vordergrund. 
so dass in dem Centrum alterer Herdchen die nackten Axencylinder 
in ein dichtes Filzwerk von Gliafasern eingebettet liegen. 

Im Ganzen zeigen somit in unserem Fall die frischen Eruptionen 
der Erkrankung den Charakter eines von den Gefassen ausgegangenen 
entziindlicken Processes, der sowohl auf das Gliagewebe wie auf die 
Nervenfasern eingewirkt hat. Ersteres zeigt Quellung und Kernver- 
mehrung, von letzteren wird wesentlich die Markscheide getroffen und 
fallt der Degeneration anheim, wahrend die Axencylinder nur vereinzelt 
Quellungs- und Zerfallserscheinungen aufweisen. Goldscheider hat 
bei Besprechung seines Falles betont, dass die Friiheruptionen der mul- 
tiplen Sklerose mit acut myelitischen Veranderungen eine grosse Aehn- 
lichkeit haben und gleichsam einen geringeren Grad von Myelitis dar- 
stellen, insofern es nicht zur ausgesprochenen Erweichung komme. Die 
Aehnlichkeit mit den Veranderungen bei disseminirter Myelitis beruht 
nun vor Allem auch darauf, dass bei beiden Erkrankungen die Gewebs- 
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veriinderungen sich in der Regel um entziindlich veranderte Gefasse 
gruppiren. Das wichtige Unterscheidungsmerkmal seheint aber darin 
zu liegen, dass es bei der Myelitis disseminata, soweit bisher Befunde 
vorliegen, zu einem volligen Zerfall des Nervenparenchyms kommt, 
wahrend bei den acuten und Friiheruptiouen der Sclerosis multiplex, 
wie auch der vorliegende Fall lehrt, die Axencylinder wenig oder gar 
nicht zu leiden brauchen. Es seheint somit nicht nur auf die Intensi¬ 
ty der einwirkenden Schadlichkeiten, die wohl in der Regel als Gift- 
wirkungen zu definiren sind, anzukommen, wie dies Redlich annimmt 
und wie es Oppenheim 27 ) auch fiir die disseminirte Myelitis ange- 
nommen hat. Bei geringer Intensity beschranke sich die Wirksamkeit 
auf das empfindliche Nervenparenchym und fiihre vor Allem zum Zer¬ 
fall der Markscheiden; bei intensiver Einwirkung konne es zu wirk- 
lichen Entztindungsprocessen mit alien histologischen Charakteren der 
Enfziindung kommen, die einen volligen Untergang der Nervenfaser 
zur Folge haben. 

In unserem Falle ist trotz erheblicher entziindlicher Erscheinungen 
am Gefasssystem der Process ein gewissermaassen eleetiver gewesen, in- 
dem die Mehrzahl der Axencylinder erhalten geblieben ist. 

Zum Schlusse erlaube ich mir Herrn Prof. Oppenheim fiir die 
liebenswGrdige Ueberlassung des Materials und die Anregung zu der 
Arbeit sowie Herrn Prof. Benda undHerrnProf. Israel fiir die liebens- 
wiirdige Durchsicht der Praparate meinen herzlichsten Dank auszu- 
prechen. 
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Erkl&rong der Abbildungen (Tafel XII). 

Figur 1. Farbung: Hamatoxylinalaun— van Gieson. Frische, um entzundete 
Gefasse gruppirte Herde in der weissen Substanz des mittleren Dorsal- 
marks. a Gefasse mit Anbaufung von Rundzellen in der Umgebung; 
b Verandertes, starker tingirtes Gliagewebe; in der Peripherie der 
Herde vereinzelte gequollene Markscheiden; allmahlicher Uebergang 
ins Normale. c Norm ale weisse Ruckenmarksubstanz. 

Figur 2. Farbung nach Wo Iters. Frontalschnitt durch die Briicke. a Aeltere 
sklerotische Herde. 

Figur 3. Farbung mit Hamatoxylinalaun — van Gieson. Dieselbe Hohe wie 
Figur 2. a Aeltere sklerotische Herde entsprechend a in Figur 2; 
b. Frische Herdchen. Rundzelleninfiltration um kleine mit Blut 
strotzend gefullte GefUssquerscbnitte. 
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Znr Klinik der Schweissanomalien 
bei Poliomyelitis anterior (spinale Kinderlahmung) und 
posterior (Herpes zoster). 

Von 

H. Higier (Warschau). 

(Mit 2 AbbilduDgen.) 

Bekanntlich haben schon in den 60er Jahren Dupuy und Cl. 
Bernard beim Pferde nach Durcbschneidung des Halssympathicus 
ein lebhaftes Schwitzen und Hyperamie der gleichen Gesichtshalfte be- 
obacbtet und bezogen ersteres auf die in Folge der Gefasslahmung ein- 
tretende Verraehrung der Blutftille. Spatere Physiologen fanden diese 
Erklarung f(ir unrichtig und glaubteu. die Absonderung des Schweisses 
sei einzig und allein durch die Thatigkeit specifischer secretorischer 
Nerven veranlasst. Und thatsachlich konnte an amputirten Gliedem 
bei Reizung der Nervenstamme noch eine Viertelstunde nach der Opera¬ 
tion Schweiss hervorgerufen werden (Luchsinger). 

Weniger bestimmt blieben die Angaben fiber die Klassification der 
Schweissfasern, iiber die gegenseitige Stellung und anatomische Locali¬ 
sation der schweisstreibenden und schweisshemmenden Babnen. Indem 
die Existenz letzterer von manchen Autoren ganz in Abrede gestellt 
wird, geben andere auf Grund ihrer Untersuchungen genau den Ver- 
lauf beider Arten an. 

Nach Adamkiewicz soil die Mehrzahl der excitosudoraleu 
Nerven direct aus dem Riickeuwark in die peripheren Nerven uber- 
treten, nach Vulpian und Raymond sollen die gesammten phreno- 
sudoralen Fasern in den Sympathicus gelangen, welcher sie mit 
vielen vasomotorischen Fasern zusammen den spinalen Nerven zuftihrt, 
nach Nawrocki soli die Beeinflussung der Schweissabsonderung einzig 
und allein der sympathischen Bahn zufallen. 

Dass der Ursprung der Schweissbahnen in der Hirnrinde zu suchen 
ist. unterliegt keinem Zweifel, allein wir sind iiber den corticalen Sitz 
der der Schweissabsonderung dienenden Centren sehr wenig unterrichtet, 
Der steigernde Einfluss von Affecten oder Yorstellungen auf die Schweiss- 
secretion, die unilateralen Schweissstorungen bei Lasionen einer Hemi- 
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sphiire weisen auf das Vorhandensein doppelseitiger Centren hin; ex- 
perimentell konnte jedoch bei elektrischer Reizung der Hirnrinde kein 
Schweissausbruch hervorgerufen werden (Vulpian, Bloch). 

Vom Hirnstamm caudal warts absteigend, konnten iibereinstimmend 
die meisten Physiologen bei Thieren ein Schweisscentrum ftir alle 
4 Extremitaten im verlangerten Mark finden, wobei einzelne (Nawrocki) 
nur dieses Centrum gelten lassen wollen, andere noch mehrere Schweiss- 
centren im Riickenmark anerkennen, die sich in der Hals- und Lenden- 
intumescenz localisiren (Luchsinger), resp. nahezu durch das ganze 
Riickenmark verstreut sind (Adamkiewicz). 

H. Schlesinger ! ) hat unlangst in einer sehr lesenswerthen Ab- 
handlung die schon vielfach ventilirte Frage der spinalen Schweiss- 
bahnen und Schweisscentren beim Menschen kritisch an der Hand 
eigener und in der Literatur niedergelegter Beobachtungen beleuchtet. 
Auffallender Weise ist in der Arbeit beinahe gar nichts iiber Schweiss- 
anomalien bei zwei so haufigen Nervenleiden, wie es die Poliomyelitis 
und der Herpes zoster sind, zu finden, trotzdem iiber solche bei den 
viel selteneren Hamato-, Syringo- und Hydromyelien, der Morvan- 
schen Krankheit, den Tumoren und Traumen des Riickenmarks sehr 
genaue einschlagige Daten angeftihrt werden. Daraus liesse sich der 
Schluss ziehen, dass bei den genannten zwei Krankheiten Schweiss- 
anomalien entweder sehr selten vorkommen oder wenig beachtet werden. 
Sind doch die infantile Kinderlahmung und die Giirtelrose, die ziem- 
lich beschrankte, einem Experiment ahnliche Veranderungen liervor- 
rufen, zum Studium krankhafter spinaler Zustande beim Menschen 
sehr gut heranzuziehen! Hat man doch ganz zutreffend fiir die erste 
schon langst den anatomisch-pathologischen Namen „Poliomyelitis an- 
terior“ gewahlt und scheint sich doch mit vollem Recht fQr die letztere 
die Bezeichnung „Poliomyelitis posterior 44 (Head) allmahlich einzu- 
blirgern. 

Aus diesem Grunde mochte ich die Gelegenheit nicht unterlassen, 
iiber 4 betreffende Falle kurz zu referiren, die ich seit langerer Zeit 
beobachte. Sie eignen sich besonders zur Discussion iiber die in Rede 
stehende Frage aus folgenden Griinden: 1. die Anomalie der Schweiss- 
secretion war bei denselben sehr ausgesprochen, 2. sie betraf nicht 
allzu junge Kinder — wie es bei der gemeinen Kinderlahmung der 
Fall ist —, bei denen die Beobachtung einer beschrankten Schweiss- 
anomalie wenig zuverlassig ist, und 3. es handelte sich um abgelaufene 
anatomisch-pathologische Krankheitsprocesse, um Residuen des langst 
yoriibergegangenen acuten Stadiums. 

1) H. Schlesinger, Spin ale Schweissbahnen und Schweisscentren beim 
Menschen. Sep.-Abdr. aus der Festschrift zu Ehren von Moriz Kaposi. 1000. 
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Unterscheidet man unter den quantitativen Veranderungen der 
Schweissabsonderung (Hyperidrose, Anidrose, paradoxe Secretion) gene- 
ralisirte und regionare, intermittirende, paroxysmale und dauernde, so 
haben wir a priori in unseren Fallen, wo von vortibergehenden und 
diffusen Reizzustanden functioneller Natur nicht die Rede ist, regionare 
und dauernde sudorale Anomalien zu erwarten. Und tbatsachlich 
haben sich solche ergeben und, wie ich schon an dieser Stelle betonen 
mochte, scheinen dieselben die Richtigkeit der Ausftihrungen Schle- 
singer’s und des von ihm in seinen Hauptzttgen skizzirten Schemas 
der Schweisscentren im Grossen und Ganzen zu bestatigen. 

Nach dem genannten Autor sind im Rtickenmark 4 paarige Haupt- 
territorien zu unterscheiden, die meist unabhangig von einander ladirfc 
sein konnen und einen gewissen Grad von Uebereinstimmung mit den 
segmentalen sensiblen Versorgungsgebieten aufweisen. Nur sind die 
Schweissterritorien ungleich grosser als die sensiblen Versorgungsge- 
biete einzelner Segmente und entsprechen vielmehr einer grSsseren Zahl 
der letzteren zusammengenommen. Die 4 Schweissterritorien, die eine 
gewisse Selbstandigkeit aufzuweisen haben — spatere Untersuchungen 
durften eine weitere segmentale Gliederung und Anordnung erwarten 
lassen — sind folgende: a) fQr das Gesicht, b) die obere Extremitat, 
c) die obere Rurapfhalfte, Hals, Nacken und behaarten Kopf und d) die 
untere Extremitat. Ueber die raumliche Ausdehnung einzelner Schweiss¬ 
centren informirt etwa die Thatsache, dass das am genauesten beim 
Menschen studirte spinale Schweissterritorium f(ir die obere Extremi¬ 
tat dasselbe Territorium einnimmt, wie das sensible Versorgungsgebiet 
des 5., 6., 7. Cervical- und 1. Dorsalsegments zusammengenommen. Die 
Centren wtirden somit etwa so viel zu bedeuten haben, dass dieSchweiss- 
drtisen der genannten peripheren Areale (z. B. obere Rumpf-, Hals- 
Nacken- und Kopfhalfte) mit Nerven in Verbindung stehen, die alle 
unweit von einander im Riickenmark liegen, resp. zu Centren zusammen- 
treten. 

Was die intramedullaren sudoralen Fasern anlangt, so verlaufen 
sie in nachster Nahe der vasomotorischen Bahnen fur denselben Korper- 
abschnitt, aber getrennt von denselben, wobei jede Halfte des Riicken- 
marks ihr System von Scliweissfasern besitzt, dessen isolirte Schadigung 
nur halbseitige Anomalien erzeugt. Bemerkenswerth ist das relativ 
seltenere Zusammenfallen der Schweissanomalien mit motorischen Sym- 
ptomen als mit sensiblen, seien dieselben an derselben oder gegeniiber- 
liegenden Korperseite localisirt. Bei halbseitigem Schwitzen'in Folge 
Lasion langer Bahnen finden sich zumeist die sudoralen Storungen an 
der Seite der motorischen und contralateral der der sensiblen Storungen. 

Die Medulla spinalis ist demnach fast ihrer ganzen Lage nach von 
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Schweissfasern und -Centren durchzogen, wobei sich letztere an be- 
stimmten Stellen gruppiren, und von der Affection der betreffenden 
Fasern resp. Centren im Rlickenmarksgrau hangt wabrscheinlich die 
Ausdehnung und Form der Schweissanomalien ab, analog dem Ver- 
halten der Sensibilitatsstorungen bei Affection der weissen Leitungs- 
bahnen, resp. der grauen Centren. Trotz der innigen Beziehungen der 
Scbweissbahnen zur Anordnung der sensiblen Fasern in der Substantia 
grisea des Riickenmarks und deren peripheren Ausbreitung ist es je- 
doch uach den vorliegenden Daten sehr zweifelhaft, ob auf dem Wege 
von der Medulla bis zur Haut durchwegs Schweissfasern und sensible 
Fasern mit einander ziehen, da man sowohl bei Affection der vorderen 
Wurzeln, der motorischen Nerven und sensiblen Hautnerven sudorale 
Storungen zu sehen bekommt. Ebenfalls zweifelhaft, obgleich ftir einen 
nicht unbetrachtlichen Theil der Falle zutreflfend, ist die naheliegende 
Annahme, dass Reizung der Schweissfasern, resp. Schweisscentren immer 
Hyperidrosis, Lahmung oder Zerstorung derselben tiberall Anidrosis be* 
dinge. 

Was den centralen Ursprung der Schweissnerven und ihren extra- 
medullaren Verlauf anbelangt, so weichen hier in mehrfacher Hinsicht 
die sparlichen, klinisch festgestellten Thatsachen von den am Thierex- 
periment gewonnenen Erfahrungen ab. Charcot localisirte die Schweiss¬ 
centren auf dem Riickenmarksquerschnitt in der Basis des Hinterhorns 
(d. h. in der grauen Substanz zwischen Hinter- und Vorderhorn), Adam¬ 
kiewicz und Biedl') such ten sie bei Thieren in die lateralen Gruppen 
der Vorderhornganglienzellen zu verlegen. Von ihrem Centrum sollen 
nach dem letztgenannten Autor die Schweissfasern in den vorderen 
centrifugalen Wurzeln aus dem Riickenmark austreten und in der Nahe 
des spinalen Ganglion intervertebrale auf dem Wege des weissen Ramus 
communicans in den Sympathicus gelangen. Die Schweissfasern ftir 
das Gesicht sind nach Nawrocki und Langley in den 2.—7. Dorsal-, 
ftir die Vorderpfoten in den 4.—9. Dorsal- und fiir die Hinterpfoten in 
den untersten Dorsal- und den 4 obersten Lumbalwurzeln enthalten. 
Den sympathischen Grenzstrang durchpassirend, verlasst die Schweiss- 
faser denselben, um auf dem Wege des grauen Ramus communicans 
zu gelangen: vom Plexus cavernosas zum Iufraorbitalis (ftir das Ge¬ 
sicht), vom Ganglion stellatum zum Plexus brachialis (fiir die obere 
Extremitat) und von den zwei letzten sympathischen Lumbal- und 
zwei ersten Sacralganglien zum Plexus ischiadicus (fiir die untere 
Extremitat). 

Es lasst sich demnach aus den angefiihrten Daten ersehen: 1. dass 

1) H. Biedl, Ueber Schweisseecretion. Wiener medic. Presse 14. 1899. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 29 
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die Schweissfasem sich erst in der Peripherie ihren sensiblen Fasern 
anschliessen, 2. dass sie keineswegs den nachsten Weg zuriicklegen, 
sondem gelegentlich einen erheblichen schlingenformigen Umweg machen 
(so z. B. kommen die sudoralen Fasern flir das Gesicht von der Me¬ 
dulla oblongata her, ziehen das ganze Halsmark durch, treten auf der 
Hohe des 2. Dorsalsegments aus dem Rttckenmark aus, gelangen in den 
sympathischen Grenzstrang, ziehen mit demselben aufwarts, urn auf 
diesem Umwege in den Trigeminus und theilweise den Facialis und 
somit zu den Schweissdrttsen der Gesichtshaut zu gelangen) und 3. dass 
der Sympathicus selbst nur eine Durchzugsstrasse f&r die Schweiss- 
fasern darstellt, welche letzteren auf dem Wege der weissen R. com- 
municantes in den Grenzstrang gelangen und auf dem Wege der grauen 
R. communicantes denselben verlassen. 

In der ttberwiegenden Mehrzahl der in der Literatur niedergelegten 
Beobachtungen handelt es sich um regionare Hyperidrosen, mSglicher- 
weise deshalb, dass es sich in den beschriebenen Fallen meist um Rei- 
zungszustande handelte (intramedullare Blutungen und Hohlenbildungen, 
Dislocationen der Wirbel und des Rttckenmarks, Neubildungen, Caries, 
Verwundungen und Verletzungen der Wirbelsaule und der Medulla). 
In meinen Fallen, fiber die ich kurz berichten will, lag je 2 mal Hyper- 
und Anidrose vor. 

* * 

* 

Fall I. Herpes zoster facio-lingualis sinister. Eine 18j&hrige 
Dame bekommt unter heftigen nenralgiformen Gesichtsschmerzen einen cha- 
rakteristischen Bl&schenausschlag am Gesicht. Die Herpesbl&schen sitzen 
auf der linken kusseren Ohrmnschel, im Husseren Gehbrgang, auf der linken 
Stirnh&lfte, am nnteren und oberen Augenlid, in der Jochbeingegend und 
Wange, auf der linken Nasen-, Zungen- und Z&pfchenhklfte. Beriihrung und 
Geschmack bleiben auf der Zunge intact, Sensibilit&t der Gesichtshaut un- 
verUndert. 

Kein Schiefstehen des Zkpfchens und der Zunge, keine Gehorstorung. 
Druckschmerzhaftigkeit der Austrittsstellen der Nn. frontalis, infraorbitalis 
und zygomaticus. Keine Zeichen einer schwereren organischen Krankheit, 
Affection des Sympathicus bei lfingerer Beobachtung nicht nachzuweisen. 

Nach etwa 3 Wochen scliwindet der Herpes total Es bleibt eine iiber- 
m&ssige Schweisssecretion an der linken Gesichtsh&lfte nach, die Monate 
lang anhklt und besonders intensiv wird bei Genuss scharfer Speisen und 
bei intensiven Anstrengungen des Korpers. Nie ist die Haut dariiber ge- 
rdthet Die rechte Gesichtshklfte wie der tibrige Kdrper fdhlen sich trocken 
an. Besonders deutlich ist der Unterschied gegeniiber der gesunden Seite 
an der Stirnhaut, der angrenzenden Schlafe und der oberen Lippe, weniger 
ausgesprochen, zuweilen fehlend am Nasenflhgel und der Wange. Die 
Hyperidrose hUlt strenge die Mittellinie des Gesichts ein (Fig. A), so dass 
die von dichten Schweissperlen bedeckte Gesichtshaifte deutlich mit der ent- 
sprechenden Partie der rechten Seite contrastirt. 


Digitized by ^.ooQle 



Zur Klinik der Schweissanomalien bei Poliomyelitis anterior etc. 431 

Fall II. Herpes zoster cervico-subclavicularis et occipito- 
collaris dexter. Bei einem, ausgangs der 60er Jahre stehenden, kern- 
gesunden Herrn stellen sich nach einer starken Erkaitung nnter acnten 
fieberhaften Erscheinungen rechts Schmerzen ein, im Nacken- and Hinter- 
haapt, die den Eindrack eines rlienmatischen Schiefhalses oder sich ent- 
wickelnden Erysipels machen. 1 Tag daranf am Nacken intensives nicht 
5demat5ses Erythem, das bei Fingerdrnck vollkommen erblasst, um dann 
sofort znrhckzokehren. Etwa am 5. Tage entwickeln sich in dicht gedrangter 
Menge Herpesbl&schen an der rechten Kopf-, Hals- and Nackenseite. Weniger 
ausgesprochen ist die Blascheneruption an der Vorderseite der Brust, der 
Achselhtthle and der Innenflkche des Oberarms. 




Nach 10 Tagen ist das Exanthem, nach * vVochen die Herpeseraption 
vollkommen geheilt, die Nearalgie im Bereich des Plexus cervicalis, im 
Nacken and am Hinterkopf besteht, wenn auch gemildert, fort and verliert 
sich erst nach 3 Monaten. Keine objective Motilitats- and Sensibilitats- 
anomalien, keine Deformit&t der Wirbels&ule, kein Hinweis aaf bestehende 
HQhlenbildang oder sich entwickelnde Geschwulst im Bereich des Bueken- 
marks resp. seiner Haute. 

Aaf der Hohe der Herpeseraption lasst sich eine eigenthiimliche Schweiss- 
anomalie constatiren, die zum letzten Mai noch 7 Monate nach dem Aus- 
brach der Krankheit deutlich festgestellt wurde. Bei heissen Getranken, 
ab and zu aach spontan, beginnt das ganze Gebiet nicht aaf einmal za 
schwitzen, sondern nur bestimmte Stellen, worauf eine allmahliche Ausdeh- 

29* 
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nung der Hyperidrose zu Stande kommt — der Nacken ais Ausgangspunkt 
betrachtet —, bis letztere an der oberen Thoraxhalfte, Hals und behaartem 
Kopf stationer wird. Eine iiberm&ssige Secretion in der Achselhoble and 
an der Innenflache des Oberarms ist nicht vorhanden. Die Schweisssecretion 
begrenzt sich auf dem bebaarten Kopfe strong halbseitig nnd greift auch 
am Stamm — bis znr Hohe der 3. Rippe — iiber die Mittellinie des Kbrpers 
nicht hinans (Fig B). Ira Winter triefen formlich die afficirten Stellen von 
Schweiss. 

Fall III. Poliomyelitis anterior brachialis dextra. 14jahriger 
Knabe. Im 5. Lebensjahre acnter fieberhafter Beginn der Lahmung mit Con- 
vulsionen. Stationares Stadium der Residuen. Typus der combinirten rechts- 
seitigen Schulterarmlahmung mit Atrophie des Deltoideus, Biceps, Brachialis 
int. und Supinator longus. Dauernde Flexionsstellung des Handgelenkes und 
der Finger. Schlottergelenk an Schulter. Qualitativ und quantitativ modi- 
ficirte oder erloschene elektrische Erregbarkeit. Das gelahmte Glied, in 
seinem Wachsthum und seiner Entwicklung zuriickgeblieben, ist kiirzer als 
die nicht afficirte Extremitat. 

Haut derb, kuhl, blaulich verfftrbt, fettreich, absolut trocken. Sensi- 
bilitat intact. Sehnenreflexe geschwunden. 

Auf die vollkommene Trockenheit der geiahmten Extremitat macht der 
von der Jugend an sehr leicht schwitzende Knabe selbst aufmerksam: der 
rechte Hemdarmel soli nie von Schweiss beschmutzt sein, wahrend der linke 
stets durchnfisst is^. Die Anidrose failt besonders auf, wenn man dem Pa- 
tienten einige Glas schweisstreibenden Thees zu trinken giebt: der ganze 
Kbrper, mit Ausnahme der rechten Extremitat und Achselhohle, trieft von 
Schweiss. Ein Hauch von Feuchtigkeit stellt sich im romischen Schwitzbad 
auch in der Achselhohle und dem oberen Drittel der Innenflache des Ober¬ 
arms ein. Am Rumpfe ist nichts von Schweissanoraalien zu linden (Fig. C). 

Fall IV. Poliomyelitis anterior cruralis sinistra. 18jahriges, 
mit schwerer Hysterie betroffenes Madchen. Vor 13 Jahren acnter fieber¬ 
hafter Beginn der Lahmung beider unteren Extremitaten. Im Laufe der 
ersten Woche Zuriickgehen der rechtsseitigen Parese. Stationares Stadium 
der Residuen. Hocbgradige Parese des Quadriceps femoris, der Extensores 
digit, commun. longus und brevis, Extensor hallucis longus und Mm. peronei 
des linken Beins. Schlafle, teigige Atrophie der Muskeln, betrachtliche 
Fettablagerung an der Wade. Pes equinovarus. Erloschensein der elek- 
trischen Erregbarkeit. 

Die bedeckende Haut ist kuhl, blaulich, derb, etwas Sdematos. An der 
Epidermis und den Nageln keine merkliche Veranderung zu finden. Sensi- 
bilitat erhalten. Sehnenreflexe erloschen. 

Mit Ausnahme der Ferse, die eine Spur von Feuchtigkeit aufweist, ist 
die ganze linke Extremitat absolut trocken. Nach hydropathischen Ein- 
packungen, die die hysterische Patientin oft bekommt, failt neben der pro- 
fusen Schweisssecretion der rechten die vollkommene Anidrose der linken 
Unterextremitat auf. Auch der durch Pilocarpininjection kunstlich hervor- 
gerufene Schweissausbrucb lasst das linke Bein vom Kniegelenk bis zu den 
Zehen ganz, von der Inguinalfalte bis zum Kniegelenk partiell frei. Ein 
kernses Senf-Fussbad ruft am rechten Unterschenkel deutliches Schwitzen, 
am linken keine Reaction hervor. Wenn Patientin mit den entblbssten 
Beinen an den heissesten Sommertagen in der Sonne sitzt, bilden sich reich- 
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liche Schweisstropfen nor am rechten Bein, w&hrend links kaam die Zehen 
schwach feucht sich anfiihlen (Fig. D). ErhShte vasomotorische Erregbar- 
keit, ausgesprochener Dermographismns am ganzen Korper. 

* * 

* 

Was wissen wir fiber den pathologisch-anatomischen Sitz der 
essentiellen Kinderlahmung und des genuinen Herpes zoster? 

Bei der ersteren handelt es sich nach den neuesten Untersuchungen 
(F. Schultze, Marie, Goldscheider, Redlich, Siemerling) um 
eine acute toxisch-infectiose, hamorrhagische, gewohnlich von den End- 
arterien ausgehende Entzfindung des Vorderhorns des Rttckenmarks, 
die eine Zerstorung der motorischen Ganglienzellen und consecutive 
Degeneration der vorderen Wurzeln und motorischen peripheren Nerven- 
fasern nach sich zieht. Gewfihnlich ist der dem Vorderhorn anliegende 
Abschnitt des Vorderseitenstranges, seltener die Basis des Hinterhorns, 
welche den Uebergang des Hinter- in das Vorderhorn bildet, in den 
atrophischen interstitiellen Process einbezogen. 

Bei dem Herpes zoster handelt es sich nach zahlreichen und ganz 
zuverlassigen Untersuchungen (Head und Campbell 1 )) neuesten Da¬ 
tums um eine specifische, wahrscheinlich ebenfalls infectiose, acute 
hamorrhagische Entzfindung im dorsalen Abschnitt der der Hauterup- 
tion entsprechenden Intravertebralganglien, die stets eine Degeneration 
der zugehorigen hinteren Wurzel nach sich zieht, seltener auch in den 
peripheren Ast des Ganglions und in den gemischten Nerven hinein- 
reichh Sammtliche diese Degenerationen sind, wie bei der Poliomyelitis 
anterior, secundarer Natur und lassen sich in schweren Fallen verfolgen 
in der Peripherie bis in die feinsten Hautnerven, im Rttckenmark bis 
in die Zone cornu-radiculaire, event, sogar bis zu den sensiblen Hinter- 
strangskernen der Oblongata. Bei Herpes im Trigeminusgebiet findet 
sich die acute Entzfindung in einem Theil des Ganglion Gasseri, die 
Degeneration in der Wurzel des Nerven und in der sog. aufsteigenden 
oder sensiblen Trigeminuswurzel. 

Dass sowohl die spinale Kinderlahmung als die Gfirtelrose analoge 
specifische acute Infectionskrankheiten des Nervensystems darstellen, 
dfirfte schon langst den klinischen Beobachtern auffallen. Typisch 
sind doch ihre Entstehung mit einem Prodromalstadium des allgemeinen 
Krankheitsgeftthls, ihr Verlauf mit leichtem Fieber, die Seltenheit der 
Recidive, das gelegentlich epi- und endemische Auftreten, der Ausgang 
des acuten Processes in Narbenbildung und Sklerose. Von der grossten 


1) Head and Campbell, The patology of herpes zoster_ Brain 1900. 

Autumn Part. 
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allgemeinen Bedeutung ist jedoch das, was uns die pathologische Ana- 
tomie der letzten Jahre gelehrt hat, dass sich die beiden ausgeprag- 
testen acuten Infectionskrankheiten des Nervensystems gerade an den 
beiden wichtigsten Stellen der beiden physiologischen Hauptsysteme 
des Rtickenmarks manifestiren. Und thatsachlich! Was nun dieVorder- 
h5rner fur das Bewegungssystem, die Musculatur — bemerkt richtig 
W. Seiffer 1 ), auf die fundamentale Arbeit von Head und Campbell 
hinweisend —, das sind die Spinalganglien fttr das Geffthlssystem, die 
Haut: beide reprasentiren ein physiologisches Aequivalent, eine tro- 
phische Centralstation fur die betreffenden Systeme. 

Wie lassen sich also die Krankheitsprocesse in unseren Fallen 
localisiren und die Affection der Schweissbahnen erklaren? Die Aus- 
dehnung der Schweissanomalien an der Haut unserer Patienten ent- 
spricht, wie sich leicht zu fiberzeugen ist, den von Schlesinger auf 
Gruud genauer Studien der Literatur und zahlreicher eigener Be- 
obachtungen aufgestellten 4 Schweissterritorien: dem der Gesichtshalfte, 
der oberen Extremitat, der oberen Rumpf-, Hals-, Nacken- und Kopf- 
halfte, des Beines. 

Fttr die Poliomyelitisfalle liesse sich demnach die Vermuthung 
aussprechen, dass die Schweisscentren als solche einer Zerstorung er- 
legen sind (Anidrose), was nicht Wunder nehmen dfirfte, wenn man 
bedenkt, dass der poliomyelitische Process, nach der Intensitat und 
Ausbreitung der Lahmungen zu urtheilen, in beiden Fallen sehr hoch- 
gradig war und die sudoralen Centren — mogen dieselben nach Char¬ 
cot in der Basis des Hinterhorns oder nach Biedl in den lateralen 
Zellgruppen des Vorderhorns localisirt sein — mit afficirt haben konnte. 

Etwas schwieriger ist die Erklarung des Reizungszustandes der 
Schweissbahnen in den Herpesfallen (Hyperidrose). Entweder muss 
man die Voraussetzung machen, dass der entzttndliche Process vom 
Spinalganglion (resp. seinem Analogon ftir den N. trigeminus, dem 
Gasser’schen Ganglion) auf das Hinterhorn (resp. sein Analogon fQr 
den N. trigeminus in der Oblongata und Brucke, den Kern der spinalen 
Quintuswurzel) iibergriff — was nicht selten der Fall ist —, hier dessen 
Basis erreichte und eine Reizung der sich daselbst befindenden Schweiss¬ 
centren nach sich zog; oder man ist gezwungen, eine Affection der 
sudoralen Leitungsbahnen anzunehmen, sei es in ihrem intramedullaren 
Verlauf oder, was noch wahrscheinlicher ist, im extraspinalen. Es ware 
denkbar, dass bei dem, die bekannten neuralgischen Herpesschmerzen 
verursachenden Anschwellen der sensiblen Fasern in Folge des ab- 

1) Seiffer, Neuere Auffassungeu uber Wesen und Bedeutung des Herpes 
zoster. Fortschritte der Medicin. 17. 1901. 
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steigenden entztindlichen Degenerationsprocesses die sie begleitenden 
Schwei8sfasem durch Druck in einen abnormen Erregungszustand ge- 
langen. 

Wie es auch mit den Details des anatomisch-pathologischen Sub- 
strats der Schweissanomalie sein mag, interessant bleibt die Tbatsacbe 
der circumscripten Storung der Schweisssecretion bei den im Titel ge- 
nannten Krankheitsprocessen. Es durfte sich lohnen, die besprochene 
Frage an einem grosseren Material genauer zu studiren. Bei der Ein- 
fachheit der Beurtheilung und der ermoglichten fortlaufenden Controle 
und Nachprttfung der Schweissabsonderungsverhaltnisse (subcutane Pilo- 
oarpineinspritzungen) sind Beobachtungsfehler leicht auszuschliessen, 
yiel leichter, als es bei der Feststellung der pracisen Grenze einer mo- 
toriscben Muskelparese oder sensiblen Hautstorung der Fall ist. Da- 
mit unsere bisherigen Kenntnisse fiber die motorischen, sensiblen und 
sudoralen Segmentfunctionen des Rtickenmarks durch die Herpes- und 
Poliomyelitisforschungen wesentlich corrigirt, erweitert und vervoll- 
standigt werden, diirften selbstverstandlich zunachst nur die essentiellen 
oder idiopathischen Varietaten der genannten Krankheiten in Be- 
tracbt gezogen werden, die principiell zu trennen sind yon den weniger 
zuverlassigen secundaren oder deuteropathischen, welchebei Wirbel- 
caries, Rfickenmarksgeschwiilsten, bei Arsenikvergiftung, Diabetes, 
Syringomyelie, Tabes und anderen organischen Nervenkrankheiten auf- 
zutreten pflegen. 
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Ueber das Tibialisphanomen und verwandte Muskel- 
synergien bei spastischen Paresen. 

Von 

Prof* Dr. Adolf Striimpell in Erlangen. 

Bereits vor 14 Jahren habe ich im Neurologischen Centralblatt 
(1887, Nr. 1) eine bei gewissen Nervenkranken sehr haufig zu beobach- 
tende, ungemein charakteristische Form der „Mitbewegung“ beschrieben, 
bestehend in einer bei jedem Heranziehen des Beines an den Rumpf 
gleichzeitig stattfindenden, vom Kranken nicht zu unterdriickenden An- 
spannung des Muse, tibialis anticus. Meine damalige Mittheilung ist 
von den Neurologen fast ganz unbeachtet geblieben und nur vereinzelte 
bestatigende Aeusserungen sind mir bekannt geworden, so insbesondere 
von L. Mann in seiner Arbeit fiber die spinale Hemiplegie 1 ). In den 
neuesten ausflihrlichen Darstellungen der Pathologie der Hemiplegie 
von P. Marie 2 ), Oppenheim 3 ) u. A. findet man die Erscheinung 
mit keiner Silbe erwahnt. Ich selbst habe das betreffende Symptom 
zwar oft genug von Neuem gesehen, bin aber doch erst wieder in der 
letzten Zeit in erhohtem Maasse darauf aufmerksam geworden. Dabei 
zeigte sich, dass das „Tibialisphanomen“ — wie ich der Kftrze wegen 
die in Rede stehende Erscheinung zu bezeichnen pflege — offenbar nur 
ein besonderer Fall einer viel allgemeiner aufzufassenden motorischen 
Innervationsstorung ist. Das Tibialisphanomen hat daher nicht nur eine 
meines Erachtens recht betrachtliche praktische und diagnostische Bedeu- 
tung, sondern auch ein grosses theoretisches Interesse. Wahrendichmich 
in meiner ersten Mittheilung auf die Angaben der Thatsachen beschrankte 
und nur zum Schluss ganz kurz auf eine Moglichkeit zur Erklarung 
derselben hinwies, glaube ich gegenwartig eine etwas genauere theoretische 
Vorstellung fiber das Zustandekommen der betreffenden Erscheinungen 
aussprechen zu konnen. Man wird finden, dass das Tibialisphanomen 
und die ver wand ten Erscheinungen in engem Zusammenhange stehen 
mit den wichtigsten Fragen fiber die motorischen Innervationsvorgange 
fiberhaupt. 

1) Diese Zeitschrift. Bd. X, 1897. S. 17 fl. 

2) Artikel Hemiplegie in Traite de M&iecine et deTherapeutique. T. VHI. 1901. 

3) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 3. Auflage. 1902. 
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Zunachst sei es mir gestattet, das in Rede stehende Symptom 
selbst und seine Prfifung noch einmal kurz zu beschreiben. Um die 
Erscheinung kennen zu lemen, eignet sich am meisten eine gewohn- 
liche cerebrale Oder spinale Hemiplegie, nattirlich nicht mit vollkom- 
mener Lahmung, sondem nur mit beschrankter Beweglichkeit des be- 
treffenden Beines. Ich pflege die Untersuchung gewohnlich in der 
Weise anzustellen, dass ich, neben dem im Bett in gewohnlicherRflcken- 
lage liegenden Kranken stehend, die eine Hand leicht auf den Ober¬ 
schenkel, die andere Hand leicht auf den Fussrticken des zu unter- 
suchenden Beines auf lege. Lasst man nun den Kranken das gesunde 
Bein au den Rumpf heranziehen, also im Htift- und Kniegelenk beugen, 
so bleibt der Fuss, zumal wenn man einen leisen Druck auf den Fuss- 
rflcken ausfibt, in schlaffer Plantar-Flexionsstellung. Von irgend einer 
starkeren, nicht unterdrtickbaren Contraction des Tibialis anticus ist 
keine Rede — genau ebenso, wie dies bei jedem gesunden Menschen 
unter gleichen Bedingungen der Fall ist. Ganz anders verlauft die 
Beugebewegung desBeins auf der erkrankten Seite. Sobald der Kranke 
den Oberschenkel flectirt, tritt meist sofort eine sicht- und ffihlbare An- 
spannung der Sehne des Tibialis anticus am Fussrticken ein. Uebt 
man mit der auf dem Oberschenkel ruhenden Hand einen leisen oder 
gar starkeren Gegendruck aus, den der Kranke liberwinden soil, so 
wird sofort bei der nun folgenden vermehrten Beugeanstrengung die 
Contraction des Tibialis anticus noch starker. Der innere Fussrand 
hebt sich mehr und mehr, die auf dem Fussrticken ruhende Hand des 
Untersuchers kann selbst bei energischem Gegendruck die Dorsalflexion 
des Fusses ebensowenig unterdrticken, wie der Wille des Kranken, und 
schliesslich hebt sich bei angestrengter Beugeinnervation der innere 
Fussrand des kranken Beines unter starkster Anspannung der Tibialis- 
sehne so sehr, dass die Fusssohle fast ganz medianwarts gerichtet ist 
Denn die Heber des ausseren Fussrandes, die Mm. peronei, betheiligen 
sich nicht an dieser Mitbewegung. Der aussere Fussrand wird nicht 
mit gehoben. 

Bei hemiplegischen Lahmungen tritt das Tibialisphanomen deshalb 
so besonders deutlich hervor, weil man hier ohne Weiteres dencharakte- 
ristischen Unterschied in der Beugung des gelahmten und des gesunden 
Beines beobachten kann. Ich mochte ubrig6ns bemerken, dass man 
zuweilen bei Hemiplegien eine Andeutung des Tibialisphanomens auch 
auf der gesunden Seite findet, eine Erscheinung, die keineswegs auf- 
fallend und an sich unerklarlich ist. Wissen wir doch langst, dass 
bei Hemiplegien oft genug auch in dem Bein der „gesunden“ Seite ge- 
wisse leichte Storungen vorhanden sind, so vor Allem eine fast regel- 
massige Steigerung der Sehnenreflexe. Wie sich aus dem Spateren er- 
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geben wird, hangen die beiden Erscheinungen — Steigerung der Sehnen- 
reflexe und Andeutung des Tibialisphanomens in dem Bein der 
gesunden Seite — wahrscheinliqh eng miteinander zusammen. Bei 
vollig gesunden Menschen habe ich bisher niemals eine Andeutung des 
Tibialisphanomens gefunden. 

Ausser bei cerebraler und spinaler Hemiplegie findet sich das 
Tibialisphanomen in gleicher Deutlichkeit bei denmeistenParaplegien 
mit spastischer Parese der Beine. Wo eine totale Aufhebung der 
Beweglicbkeit der Beine vorhanden ist, kann das Symptom naturlich 
nicht in die Erscheinung treten. Allein bei den so haufigen spastisch- 
paretischen Zustanden der Beine, wie wir sie bei multipier Skle- 
rose, myelitischen Lahmungen, Riickenmarkscompression, Rtickenmarks- 
tumoren u. dgl. beobachten, ist das Tibialisphanomen in mehr oder 
weniger starker Auspragung eine ganz gew5hnliche, ja ich mSchte 
glauben fast constante Erscheinung. Das Tibialisphanomen gehort 
vofikommen zur Charakterisirung der spastischen Parese und steht 
durchaus in einer Reihe mit der Steigerung der Sehnenreflexe, mit der 
Hypertonie der Muskeln, dem Babinsky’schen Zehenreflex u. s. w. Bei 
alien schlaffen Lahmungen dagegen mit Hypotonie der Muskeln, Fehlen 
der Sehnenreflexe u. s. w. fehlt das Tibialisphanomen. Man findet es 
nicht bei myopathischer und spinaler Muskelatrophie, nicht bei Polio¬ 
myelitis, bei peripherischen Lahmungen. Ebenso fehlt es, soweit meine 
bisherige Erfahrung reicht, bei der Tabes dorsalis. 

Yersuchen wir nun, uns von dem Wesen des Phanomens und von den 
Bedingungen seines Zustandekommens eine etwas genauere Vorstellung 
zu machen. Das Wesentliche des Symptoms besteht offenbar darin. 
dass die Kranken die normale Fahigkeit verloren haben, bei der 
willkflrlichen Innervation des einen Muskels (des Ileopsoas) den an- 
deren Muskel (den Tibialis anticus) schlaff zu erhalten oder mit anderen 
Worten, uberhaupt die Fahigkeit verloren haben, den einen Muskel 
isolirt zu innerviren. Mann (1. c.) hat darauf aufmerksam gemacht, 
dass man die Mitbewegung der beiden genannten Muskeln, Tleopsoas 
und Tibialis anticus, auch in umgekehrter Weise hervorrufen kann. 
Fordert man die Kranken auf, den paretischen Fuss dorsalwarts zu 
beugen, so geschieht dies stets nur unter gleichzeitig erfolgender 
Beugung im Hiift- und Kniegelenk. Flir gewohnlich ist aber sicber 
der von mir angegebene Modus der Mitbewegung der haufigere, zumal 
da in manchen hierher gehorigen Fallen die willkurliche Dorsalfiexion 
des Fusses als solche Uberhaupt nicht moglich ist. Ich habe wieder- 
holt Kranke untersucht, bei denen der Tibialis anticus gelahmt, eine 
directe willkiirliche Dorsalfiexion des Fusses daher iiberhaupt nicht 
ausfiihrbar war. Sobald aber die Kranken das ganze Bein an den 
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Rumpf heranzogen, trat sofort jedes Mai die starkste Contraction des 
Tibialis anticus ein. Den Kranken fehlt also die Fahigkeit, sowohl 
den Ileopsoas, als auch den Tibialis anticus isolirt zu innerviren, wah- 
rend die synergische Contraction dieser beiden Muskeln ohne alle 
Schwierigkeit ausfuhrbar ist. 

Die Ursache dieser Erscheinung liegt nun meines Erachtens in 
einer Affection der Pyramidenbahn. Alle klinischen Erfahrungen 
weisen darauf hin, dass das Tibialisphanomen nur bei solchen Kranken 
auftritt, bei denen wir eine anatomische Lasion der Pyramidenbahn 
anzunehmen berechtigt sind. Mir selbst ist die betreffende Erscheinung 
zum ersten Male aufgefallen in einem Fall von combinirter System- 
erkrankung des Rtickenmarks, wo die Section eine zweifellose primare 
Degeneration der PyS ergab (s. Archiv f&r Psychiatrie und Nerven- 
krankheiten. Bd. XI. S. 34 und 35). In diesem Falle bestand, was 
ich spater nicht wieder gesehen habe, noch die weitere Eigenthfimlich- 
keit, dass die Mitbewegung im Fuss bei der Beugung eines Beines 
gleichzeitig auf beiden Seiten eintrai Aber auch bei den zahl- 
reichen anderen Fallen, wo ich das Tibialisphanomen beobachtete, 
waren, wie schon oben erwahnt, stets gleichzeitig jene anderen Symptome 
vorhanden, aus denen wir mit Sicherheit auf eine Mitbetheiligung der 
Py-Bahnen an dem Krankheitsprocess schliessen konnen (Hypertonie, 
gesteigerte Sehnenreflexe, Babinsky’scher Zehenreflex). Ist diese 
Annahme von dem Auftreten des Tibialisphanomens bei einer Lasion 
<Ier Py-Bahnen rich tig, so liegt aber darin ein neuer werthvoller An- 
haltspunkt fQr unsere Auffassung von der Function und physiologi- 
schen Bedeutung dieser nervosen Leitungsbahn. 

Dass die Pyramidenbahn des Rtickenmarks nicht die ausschliess- 
liche spinale motorische Leitungsbahn sein konne, ist schon von 
Flechsig und seitdem noch wiederholt (von L. Mann u. A.) ausge- 
sprochen worden. Fiir diese Auffassung spricht schon die beschrankte 
Ausdehnung der Pyramidenbahn. Bedenkt man den verhaltnissmassig 
kleinen Raum, den die PyS imLendenmark einnimmt, so ist es von 
vornherein wenig wahrscheinlich, dass durch dieses kleine Faserareal 
alle motorischen Impulse zu den grossen Muskelmassen der unteren 
Extremitaten hindurchgeleitet werden sollten. Im Halsmark ist das 
Areal der PyS entschieden verhaltnissmassig grosser, was zunachst 
um so auflFallender erscheint, als ja der blossen Fasernmasse nach die 
Musculatur der Beine erheblich umfangreicher ist, als die Musculatur 
der Arme. Man erkennt also leicht, worauf wir spater noch einmal 
zuriickkommen werden, dass zu den muskelarmeren oberen Extremi¬ 
taten des Menschen mehr Pyramidenbahnfasern gehoren, als zu den 
muskelreicheren Beinen. Jedenfalls bleibt nach Abzug der Py-Bahnen 
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immer noch ein auffallend grosses Fasermaterial in den Vorderseiten- 
strangen Ubrig — weit grosser, als die Py-Bahnen selbst —, das zwar 
zum Theil aus centripetalen Fasern gebildet sein mag, andererseits aber 
doch gewiss auch noch zahlreiche centrifugale Fasern enthalt, denen 
man kaum eine andere, als eine motoriscke Leistung, zuschreiben kann. 

Ausser dieser aprioristischen Betrachtung fiihren aber auch unsere 
bisherigen klinisch-anatomischen Kenntnisse zu einem ganz ahnlichen 
Ergebniss. Wie ich schon frtiher hervorgehoben und durch eine neue 
anatomische Beobachtung yon primarer Pyramidenbahndegeneration 
(s. Neurologisches Centralblath 1901. No. 13. S. 628) bestatigen konnte, 
bewirkt die primare Degeneration der Py-Bahn im engeren Sinne allem 
Anschein nach keine eigentliche Lahmung, sondern vor Allem nur 
eine enorme Hypertonie der Muskeln (spastische Pseudoparalyse). In 
alien bisher untersuchten Fallen von primarer „Seitenstrangsklerose“ T 
wo zu Lebzeiten eine wirkliche vollige Lahmung der Arme und Beine 
bestanden hatte, griff die Degeneration weit fiber das Gebiet der eigent- 
lichen Py-Bahnen hinaus. Dementsprechend linden wir auch eine 
starke secundare absteigende Degeneration der Pyramidenbahn bis ins 
Lendenmark hinab bei alten Hemiplegikern, die ihr Bein immerhin 
noch zum Gehen ganz leidlich benutzen konnten. 

Auch die entwicklungsgeschichtlichen und vergleichend anatomi- 
schen Thatsachen fuhren zu einem ahnlichen Resultat Beim neugeborenen 
Kinde ist die Py-Bahn bekanntlich noch sehr wenig entwickelt und 
trotzdem finden doch schon in den ersten Lebenswochen die aus- 
giebigsten Bewegungen mit den Armen und Beinchen statt Das Hin- 
zutreten der Pyramidenbahninnervation macht nicht erst die Bewe¬ 
gungen moglich, es vervollkommnet nur die Art der Bewegungen. 
In der Thierreihe sehen wir ebenso die Py-Bahnen um so mehr sich 
entwickeln, je hoher das Thier steht. Und dabei sind die Pyramiden- 
bahnen zur Motilitat fiberhaupt bis zu einem gewissen Grade ent- 
behrlich, denn vielfache Versuche (Starlinger, Hering, Roth¬ 
man n u. A.) beweisen, dass bei Thieren (selbst bei Affen) die Durch- 
schneidung der Pyramiden keineswegs sehr auffallende motorische 
Storungen zur Folge hat. 

So scheint mir also Alles zur Annahme zu drangen, dass die 
Fasern der Pyramidenbahn nur der isolirten, verfeinerten Muskel- 
innervation dienen. In wie weit sie dieser Aufgabe durch Ueber- 
tragung directer motorischer Impulse dienen, in wie weit sie vielleicht 
auch nur alsHemmungsapparate wirksam sind, ist hier jetzt nicht 
zu untersuchen. Nur ganz allgemein kann, glaube ich, schon jetzt 
gesagt werden, dass die Mitwirkung der Pyramidenbahnen zur Aus- 
ftihrung der feiner abgestuften und der besonderen Zwecken 
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angepassten Bewegungen nothwendig ist. Daram ist ihr Antheil 
fiir die oberen Extremitaten mit ihrem beim Menschen so sehr ver- 
feinerten Bewegungs-Mechanismus ein verhaltnissmassig weit grosserer, 
als ihr Antheil fur die unteren Extremitaten. Darum ist die Durch- 
schneidung der Pyramiden beim Saugethier gar nicht mit grossen 
Storungen in der allgemeinen Locomotion yerbunden. Darum ent- 
wickeln sich die Pyramidenbabnen beim Kinde erst so spat, und wer 
die Bewegungen der Beinchen bei einem Kinde in den ersten Lebens- 
monaten beobachtet, findet da sofort gewisse ahnliche Verhaltnisse 
wieder, wie beim Erwachsenen mit erkrankten Pyramidenbahnen. 
Wenn das kleine Kind seine Beinchen an den Leib anzieht, so sieht 
man dabei stets die Fttsschen in starker Dorsalflexion mit erhobenen 
inneren Fussrandern. Bei Neugeborenen ist also das Tibialisphanomen 
gewissermassen eine normale Erscheinung, denn hier findet die Inner¬ 
vation der Beine noch ohne die regulirende Mitwirkung der Pyramiden¬ 
bahnen statt. Diese, wie mir scheint, auffallende Aehnlichkeit in den 
Bewegungen neugeborener Kinder mit den Bewegungen Kranker ohne 
normal functionirende Pyramidenbahnen findet eine weitere interessante 
Bestatigung in der schon bekannten und neuerdings auch auf meiner 
Klinik von Neuem festgestellten Thatsache, dass bei Neugeborenen 
der Babinsky'scheZehenreflex meist genau ebenso als Dorsalflexion 
der grossen Zehe auftritt, wie bei Kranken mit irgend welchen 
Affectionen der Pyramidenbahnfasern. 

Somit ist also das von mir beschriebene Tibialis-Phanomen der 
directe Ausdruck der motorischen Innervation und zwar insbesondere 
der Beuge*Innervation der Beine ohne die normale hemmende 
und regulirende Mitwirkung der Pyramidenbahn. Der pare- 
tische Kranke arbeitet jetzt nur noch mit den groberen motorischen 
Apparaten, die wohl noch gewisse Massenwirkungen, aber keine feine 
Einstellung des Bewegungseffectes mehr ermoglichen. Von einer ge- 
naueren Kenntniss dieser „niederen“ motorischen Centren und Bahnen 
sind wir noch weit entfernt. Ich glaube aber, dass das Studium der 
Lahmungserscheinungen von den soeben kurz skizzirten Gesichtspunkten 
aus uns noch manchen interessanten Aufschluss in dieser Beziehung 
wird geben konnen. 

Das Tibialisphanomen ist namlich keineswegs die einzige Form 
der Mitbewegung oder Muskelsynergie, die man bei Lasionen der 
Pyramidenbahnen beobachten kann. Dadurch bekommt das Phanomen 
erst seine wahre Bedeutung, dass es offenbar nur die am haufigsten 
und leichtesten festzustellende Form einer viel allgemeineren Erscheinung 
ist. Schon in meiner ersten Mittheilung (Neurol. Centralbl. 1887. S. 3) 
habe ich auf die haufige Mitbewegung in der grossen Zehe beim 
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Strecken des Beines aufmerksam gemacht, bestehend in einer oft 
excessiven Dorsalflexion der grossen Zehe. Sehr deutlich kommt diese 
Mitbewegung, wie ich neuerdings mehrmals gesehen habe, bei der 
Erhebung des ganzen Beins von der Unterlage in gestreckter Stellung 
zum Vorschein. Erhebt ein Kranker mit Hemiplegie sein gesundes 
Bein, so ist in der grossen Zebe nichts Besonderes zu bemerken. 
Erhebt er dagegen das paretische Bein der kranken Seite, so tritt 
dabeijedes Mai sofort eine starke Dorsalflexion der grossen Zehe 
ein. Derartige Mitbewegungen der grossen Zehe kommen also unter 
verschiedenen Umstanden zu Stande, wie es scheint, aber hauptsachlich 
als synergische Contractionen bei gleichzeitiger Innervation der Bein- 
strecker (Quadriceps u. a.). Diese Form der Mitbewegung in der 
Zehe erwahnt auch Oppenheim als eine haufige Erscheinung (Lehr- 
buch, 3. Aufl , S. 616 u. 737). Endlich gehort in diese Gruppe der 
Muskelsynergien vieUeicht auch die schon langere Zeit bekannte Er¬ 
scheinung, dass bei Hemiplegikem, die sich im Bett aufrichten sollen 
ohne Unterstutzung der Arme, das Bein der gelahmten Seite bei jedem 
Erheben des Oberkorpers eine gleichzeitige Beugung im Hfiftgelenk 
erfahrt, wahrend das Bein der gesunden Seite in gestreckter Stellung 
verharrt. 

Ich habe nun nach ahnlichen Muskelsynergien auch in der oberen 
Extremitat gesucht und kann da,soweit meine bisherigen Erfahrungen 
reichen, fiber zwei offenbar nicht seltene und sehr charakteristische 
hierher gehorige Erscheinungen berichten. Die erste Erscheinung 
bezeichne ich als Radialisphanomen. Bekanntlich tritt bei jedem 
Schliessen der Finger zur Faust stets eine gleichzeitige synergische 
Contraction der Strecker des Handgelenks ein. Diese Muskelsynergie 
ist nothwendig. Denn nur durch die feste Fixirung des Handgelenks 
kann die Contraction der Fingerbeuger den nothigen Grad der Starke 
und Festigkeit erlangen. Die genauere Analyse des einfachen festen 
Handedrucks zeigt ja tiberhaupt, wie sehr die zweckentsprechende 
Ausftthrung unserer Muskelbewegungen stets an die Synergie zahl- 
reicher einzelner Muskeln gebunden ist, wie wir iiberhaupt ftir gewohn- 
lich stets mit combinirten Muskelbewegungen und nur ausnahmsweise 
mit isolirten Muskelwirkungen arbeiten. Trotzdem erfordert es die 
Freiheit unserer willktirlichen Muskelbewegungen, dass wir innerhalb 
der combinirten synergischen Muskelapparate doch noch das Maass 
der Mitwirkung fast jeder einzelnen Muskeleomponente beliebig ab- 
stufen, vermehren oder hemmen konnen. Dies ist, wie oben gesagt 
aller Wahrscheinlichkeit nach eine der Hauptaufgaben der Innervations- 
vorgange in der Pyramidenbahn. Die Schliessung der Faust kann 
daher trotz der stets nothwendig dabei erfolgenden Anspannung der 
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Handgelenkextensoren bei jeder Stellung der Hand vorgenommen 
werden. Halt der gesunde Mensch die Hand horizontal ausgestreckt 
und macht nun eine Schliessbewegung der Finger, so bemerkt er so- 
fort die eintretende Anspannung der Extensoren am Vorderarm. Er 
kann aber diese Anspannung ohne alle Mtthe so weit hem men und 
reguliren, dass die feste Schliessung der Finger sehr wohl auch bei 
fortdauernder Horizontalstellung der Handflache (in einer Flucht mit 
der Streckseite des Vorderarms) moglich ist. Anders bei Nerven- 
kranken mit Lasionen des zur oberen Extremitat gehorigen Abschnitts 
der Pyramidenbahn. Lasst man hier die Finger der wagrecht aus- 
gestreckten oder leicht plantarflectirten Hand schliessen und tibt man 
hierbei mit der eigenen Hand einen leisen Gegendruck auf die Streck¬ 
seite der Hand aus, so bemerkt man sofort, dass die Hand bei der 
Fingerbeugung eine starke Dorsalflexion macht. Sind die Finger zur 
Faust geschlossen, so steht die Hand stets in mehr oder weniger starker 
Dorsalflexions-Stellung und diese abnorm starke Mitbewegung 
der Handextensoren beim Fingerschluss („Radialisphanomen 4t ) kann 
von den Kranken willktirlich nicht unterdruckt werden. Es handelt 
sich also wiederum um eine in zwangmassiger Weise und abnormer 
Starke hervortretende Muskel-Synergie in Folge des krankhaften Weg- 
falls der unter normalen Verhaltnissen anwendbaren Hemmungsvor- 
richtungen. Ich habe das Radialisphanomen ebenfalls sowobl bei 
centralen als auch bei spinalen Lahmungszustanden in der Hand 
beobachtet 

Eine andere von mir gefundene, in der oberen Extremitat zu be- 
obachtende Muskelsynergie bezeichne ich der Kiirze wegen als Prona- 
tionsplianomen. Halt ein Gesunder die herabhangenden Arme in 
supinirter Stellung, so dass die Handflachen der geoffheten Hande nach 
vorn gerichtet sind, und soUen nun die Arme unter Beibehaltung 
dieser Supinationsstellung der Vorderarme nach vorn erhoben 
werden, so ist dies ohne Weiteres leicht ausftihrbar. Anders bei 
hemiparetischen Kranken. Wahrend die Bewegung auf der gesunden 
Seite ohne Weiteres in der gewiinschten Weise ausgefiihrt wird, be- 
merken wir auf der kranken Seite eine eigenthtimliche Erscheinung. 
Sobald der Kranke den Arm in der Schulter erhebt, tritt alsbald eine 
nicht zu unterdrfickende Pronationsbewegung des Vorderarms 
ein. Sind beide Arme erhoben, so steht der gesunde Vorderarm, wie 
gewiinscht, noch in Supinationsstellung, der Vorderarm auf der kranken 
Seite dagegen in ausgesprochener Pronationsstellung. Also wiederum 
eine willklirlich nicht zu umgehende synergische Mitbewegung der 
Pronationsmuskeln. 

Ich zweifle nicht daran, dass ein weiteres eingehendes Studium 
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der hier besprochenen Erscheinungen noch manche andere interessante 
Einzelheiten zu Tage fordern wird. 

Die vorliegenden kurzen Mittheilungen bitte ich nicht als eine 
erschopfende Darstellung des Gegenstandes zu betrachten. sondern 
mehr als eine Anregung zur genaueren Untersuchung einer Reihe von 
bisher noch keineswegs gentigend bekannten und gewurdigten Erschei- 
nungen. Diese Erscheinungen haben zunachst eine entschieden prak- 
tisch-diagnostische Bedeutung. Das Vorbandensein eines aus- 
gesprochenen Tibialisphanomens beweist meines Erachtens direct das 
Vorhandensein einer organischen Erkrankung des Gehirns oder 
Rtickenmarks und zwar aller Wahrscheinlichkeit nach einer organischen 
Lasion der betreffenden Pyramidenbahn. Bei hysterischen Abasien 
und Lahmungen habe ich niemals eine Andeutung des Tibialisphanomens 
oder Radialisphanomens gefunden. Diese Symptome sind also unter 
Umstanden zur Unterscheidung von hysterischen und organischen 
Lahmungszustanden ebenso wichtig, wie das Babinsky'sche Zeichen. 
Letzteres hat zwar den grossen Vorzug, auch bei vblliger Lahmung 
eines Gliedes nachweisbar zu sein. Dagegen kann andererseits, wie 
ich gesehen habe, bei paretiscben Zustanden der Babin sky-Reflex 
zuweilen nur undeutlich vorhanden sein, wahrend das Tibialisphanomen 
ohne Wei teres in entscheidender Weise nachweisbar ist. Bei der Be- 
urtheilung von Unfall-Kranken hat mir das Tibialisphanomen schon 
gute Dienste geleistet. 

Neben dieser praktischen Bedeutung haben die von mir hervor- 
gehobenen Erscheinungen aber auch ein grosses theoretisches Interesse. 
Sie zeigen, wie weit wir noch von einer erschopfenden Einsicht in die 
Gesammtheit der motorischen Innervationsvorgange entfernt sind, und 
weisen auf eine erheblich grossere Complicirtheit der thatsachlichen Ver- 
haltnisse hin, als man bisher nach der iiblichen schematischen Ansicht 
von der Bedeutung der motorischen Pyramidenbahn anzunehmen pflegte. 
Fttr die klinische Untersuchung der Motilitatsstorungen erwachst jetzt 
eine neue Aufgabe. Neben der Feststellung der Parese als solcher und 
der durch centripetale Regelung erfolgenden Coordination derBewegung 
ist weiterhin auch die Fahigkeit der Beschrankung und Abgrenzung 
der willkiirlichen Innervation auf einzelne Muskelgebiete zu untersuchen. 
Mit dem tieferen Eindringen unserer Kenntnisse in die Physiologie 
der motorischen Vorgange werden sich auch die Aufgaben der patho- 
logischen Forschung noch mehr erweitern. 
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Ueber chemische Aendenmgen der Musculatur bei der 
Entartungsreaction. 

Von 

Th. Rompf und 0. Schumm. 

Seit Erb’s bahnbrechenden Untersuchungen iiber die Verande- 
rungen der elektrischen Erregbarkeit der Muskeln bei der degenerativen 
Atrophie sind die pathologisch-anatomischen Vorgange, welche sich 
durch die Entartungsreaction documentiren, Gemeingut der wissen- 
schaftlichen arztlichen Welt geworden. Dagegen fehlt uns vollig die 
Kenntniss der chemischen Vorgange, welche sich in dem degenerativ 
erkrankten Muskel abspielen. 

Welche chemischen Processe vollziehen sich im Profcoplasma der 
Muskels nach dem Fortfall des nervosen trophischen Functionen? 

Wie stellt sich der Wassergehalt, der Fettgehalt des gesunden zu 
dem erkrankten Muskel? Auf welchem Vorgang beruht die kornige 
Infiltration der Muskelfasern, die Neigung zur wachsartigen Degene¬ 
ration? Wie stellen sich die Mineralbestandtheile des gesunden und 
erkrankten Muskels? 

Alle diese Fragen sind bis jetzt ungelost. Seit langer Zeit war 
es unsere Absicht denselben naher zutreten. Beim experimentellen Thier- 
versuch bedingt aber meist die geringe Masse der Musculatur eine ge- 
wisse Einschrankung. Wir benutzten deshalb die Gelegenheit eines todt- 
lich verlaufenden Falles von Polyneuritis mit typischer Entartungsreac¬ 
tion zu einer Untersuchung in der angegebenen Richtung. 

Es handelt sich am einen 37j&hrigen Mann aus gesonder Familie, der 
Soldat war, angeblich im 32. Jahre ein dreiwochentliches Nervenfieber hatte. 
Seit Jahren hat Pat. stark getrunken^ taglicb 3—4 LiterWein, daneben 
wenig Bier, aber auch Schnaps. In den letzten Jahren viel Husten 
mit Auswurf. Er erkrankte ganz plotzlich, indem Abends beim Klavier- 
spielen die Finger versagten, und am n&chsten Morgen Gehen and Stehen 
unmoglich war. Am 13. VIII. 1900 wurde er in das Krankenhaus aufgenommen. 

Die objective Untersuchung zeigte einen schlecht genahrten, rnittel- 
grossen Mann, mit gracilem Knochenbau, geringer Musculatur, geringem 
Panniculus adiposus. Die Haut war blass, zeigte keine Exantheme; keine 
Driisenanschwellungen. 

Deutsche Zeitachr. f. Nervenheilkande. XX. Bd. ;I0 


Digitized by ^.ooQle 



446 


XXIX. Rumpf und Schumm 


Das Sensorium war frei, leichte Ged&chtnissschw&che, gate Stimmang. 
Die linke Oberschliisselbeingrube war vertieft, die Percussion zeigte eine 
leichte Dampfung der Lungenspitze besonders hinten, auscoltatorisch fanden 
sich im Bereich der Dampfung vereinzelte Rhonchi und feuchte Rasselge- 
r&usche. Tub.-Bac. konnten bei der Untersuchung nicht nachgewiesen werden. 
Die Untersuchung des Herzens ergab keine Anomalie. 

Die Pupillen waren mittelweit, reagirten auf Licht und Accomodation, 
Facialis und Augenmuskelgebiet waren intact. Beim Herausstrecken der 
Z u n g e war leichterTremor deutlich, der Gaumensegelreflex war sehr lebhaft. 

Die Oberarme waren etwas beweglich, ebenso das Ellenbogengelenk, 
die H&nde und Finger waren vbllig gelahmt, beim Emporheben hingen 
die H&nde in der Stellung der Radialisl&hmung. 

Passive Bewegungen waren mit starken Schmerzensausserungen moglich. 

Der N. peroneus und N. tibialis waren beiderseits vollstandig 
geiahmt. Fuss und Zehen konntenauch nicht spurweise bewegtwerden. 
Der M. quadriceps sowie die Beuger der Htifte waren stark paretisch. 

Die faradische Erregbarkeit war in den Nn. radial und Nn. 
peroneis und tibial. beiderseits vollstandig erloschen, galvanisch zeigte 
sich Entartungsreaction mit langgezogener trager Zuckung, AnSZ > 
KaSZ. Die farad. Erregbarkeit in den Nn. crural, war beiderseits 
hochgradig herabgesetzt, bei trager Zuckung. Gegeniiber galvanischen 
Stromen war die Zuckung langgezogen, trage, AnSZ = KaSZ. im 
Vastus internuB ASZ^> KaSZ. 

Die Sensibilitat war an den Handen, Vorderarmen, Fiissen und 
Unterschenkeln in sammtlichen Qualitaten deutlich herabgesetzt. 

Die Diagnose wurde auf Polyneuritis alcoholica, complicirt mit 
Tuberculose der einen Lungenspitze gestellt. 

Am 20. VIII. trat eine wesentliche Verschlimmerung auf. Inconti¬ 
nentia urinae stellte sich ein, am 24. VIII. typischer epileptischer Anfall, 
am 26. VIII. findet sich Dampfung iiber beiden Lungenspitzen mit bronchialem 
Athmen und reichlichen gross- und mittelgrossblasigen Rasselgerauschen, 
leichte Benommenheit. 

In der Folge wiederholten sich die epileptischen Anfalle, Urin und 
Stuhl gingen unfreiwillig ab; am 5. IX. fanden sich die Beine ange- 
zogen, der Leib eingesunken, die Sehnenreflexe an Armen und 
Beinen gesteigert, die Pupillen mittelgross, reagirten. Die Untersuchung 
des Augenhintergrundes ergab gerbthete Papillen, stark erweiterte Venen. 
Diagnose: Tuberculose Meningitis. 

Am 11. IX. Zahneknirschen, Aufschreien, Sensorium benommen. Blasen- 
und Mastdarmiahmung. 

Am 26. IX. Exitus letalis. 

Die Section ergab: Tuberculose beider Lungen mit zahlreichen 
miliaren Knotchen, miliare Tuberculose des Peritoneums, des Ueber- 
zugs der Leber und Milz, Meningitis tuberculosa basilaris besonders 
in der Fossa Sylvii und langs den basilaren Gefassen. 

Riickenmark und Nerven werden in Muller'sche Fliissigkeit gelegt. Die 
Untersuchung des Riickenmarkes ergab im Lendenmark keine wesentliche Ab- 
weichung von der Norm. Die Nervi radialis, ulnaris, peroneus, popliteus warden 
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eingebettet, geschnitten und theils mit H&matoxylin-Eosin, theils mit Osmium- 
s&ure nach Flemming, theils nach Marchi und Pal geflirbt. Dabei er- 
gab sich eine typische Perineuritis mit starker Vermehrung des Binde- 
gewebes bei verh&ltnissm&ssig gut erh^ltenen Nervenfasern. 

Die erkrankten Muskeln beider Vorderarme und Unter- 
schenkel wurden drei Stunden nach dem Tode herausgenommen und 
nach sorgf&ltiger Entfernung der Sehnen und des Fettes in einem verschlos- 
senen Glasgef&sse bekannten Gewichtes gewogen und in das chemische La- 
boratorium zur genaueren Untersuchung gebracht. 

Wie oben schon erwahnt, sind chemische Untersuchungen nor- 
maler und erkrankter Musculatur nur sehr sparlich ausgeftihrt worden. 
Unter den Untersuchungen der neueren Zeit sind die von Bischoff *)*), 
Volkmann 2 ), v. Hoesslin 3 ), Krehl 4 ), Lindemann 5 ), Rosenfeld 6 ) 
und besonders die ausftihrliche Arbeit von Katz 7 ) zu erwabnen. 

Bischoff und Volkmann bestimmten den Gehalt des Muskels 
an Wasser und Salzen. v. Hoesslin untersuchte den Muskel und 
andere Organe eines gesunden und einer grosseren Anzahl kranker 
Menschen auf ihren Gehalt an Wasser und Fett. Krehl erforschte 
den Gehalt des Herzmuskels an Wasser und Fett. Ebenso beschaftigte 
sich Lindemann, ferner Rosenfeld mit der Untersuchung des Herz¬ 
muskels und speciell des aus demselben dargestellten Fettes. Die Ar¬ 
beit von Katz enthalt eine Untersuchung iiber den Gehalt des mensch- 
lichen Fleisches an Wasser, Trockensubstanz und Mineralbestandtheilen. 

Bei der Bestimmung der Mineralbestandtheile wandte Katz die 
von Bunge bei dessen Aschenanalysen befolgte Methode an, nach 
welcher getrennte Portionen der Substanz, wo nothig unter Zusatz 
anderer Stoffe, verascht werden. Diese Methode ist auch bei unserer 
Analyse angewandt worden. 

Methodik der Untersuchung. 

Das Fleisch wurde von den mit blossem Auge sichtbaren Sehnen und 
Blutgef&ssen sowie Fett nach Moglichkeit befreit und mit Hiilfe eines 
Wiegemessers auf einem harten Holzbrett sorgf&ltig zerkleinert und gemischt. 

Zwei Proben (20,00 und 20,20 g) wurden fur die Fettbestimmung 
nach der Methode von Frank 8 ) benutzt. Das erhaltene Fett wurde in 
absolutem Aether gelost und der Aether verdampft, der Riickstand durch 
ein getrocknetes Filter filtrirt und zwei Stunden bei 103° getrocknet. 

Zur Ermittelung der Zusammensetzung des Fettes wurden bestimmt 

1. der Schmelzpunkt, 

2. der Schmelzpunkt der aus dem Fett abgeschiedenen Fetts&uren. 

3. die Jodzahl des Fettes, 

4. die Siiurezahl des Fettes, 

5. der Gehalt des Fettes an fliissigen und festen Fetts&uren. 

Zur Ausfiihrung der Schmelzpunktbestimmungen wurde in ein enges 
Rohrchen eine 1 cm hohe Fetts&ule gesogen. Nach 24stundigem Liegen 

*) Das Literaturverzeichniss befindet sich am Schluss der Arbeit. 

30* 
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in ktihler Temperatur wurde das Rohrchen in iiblicher Weise an dem Queck- 
silberbeh&lter eines Thermometers befestigt, das Thermometer in ein mit 
Wasser gefulltes Becherglas gestellt und letzteres sehr langsam erw&rmt 
Als Schmelzpnnkt ist die Temperatnr angegeben, bei der das Fetts&ulchen 
in die Hbhe stieg. 

Die Bestimmung der Jodzahl erfolgte in iiblicher Weise 9 ); unmittelbar 
vor und nach Ausfuhrung der Bestimmung wurde der Titre der Jodlosung 
festgestellt; das zum Auflosen des Fettes benutzte Chloroform wurde auf 
seine Reinheit gepriift. 

Die S&urezahl wurde durch Titration des in Aetheralkohol gelosten 
Fettes unter Anwendung von Phenolphtalein ermittelt; die zur Neutrali¬ 
sation des verwandten Aetheralkohols erforderliche geringe Menge Kalilauge 
wurde abgerechnet. 

Die Trennung der festen und fliissigen S&uren wurde nach der Methode 
von Kre’mel 10 ) ausgefuhrt. 

Zur weiteren Verarbeitung musste das sehr fettreiclie Fleisch von der 
Hauptmenge des Fettes befreit werden. Es wurden daher 122,14 g Fleisch 
in einer Porzellanschale zun&chst auf dem Wasserbade l&ngere Zeit erwftrmt, 
dann im Vacuumtrockenschrank 1! ) bei etwa 90° mehrere Stunden getrocknet, 
wobei eine erhebliche Menge Fett ausschmolz. Dasselbe wurde in Petrol- 
&ther gelost und die Lbsung in einen Kolben gegossen. 

Der Fleischriickstand wurde in der Porzellanschale moglichst zerdriickt 
in einen Kolben gebracht und einige Male mit kleinen Mengen Petrol&tber 
kurze Zeit ausgekocht. Die Petrol&therausziige wurden mit dem ersten 
Petrol&therauszug vereinigt, der Petrol&ther abdestillirt, der Riickstand zwei 
Stunden bei 108° getrocknet und gewogen. Seine Menge betrug 16,80 g: 
er wurde uicht weiter gebraucht. Der soweit entfettete Fleischriickstand 
wurde unter Vermeidung von Verlust in eine Porzellanschale gebracht 
mehrere Stunden auf dem Wasserbade erhitzt, nach dem Erkalten gewogen, 
in einer Reibschale von Porzellan unter Vermeidung jeden Verlustes*) mog- 
lichst fein zerrieben und gemischt. Bei dieser Behandlung ergaben 122,14 g 
Fleisch 16,80 g Fett und 23,00 g „Fleischpulver tt ; somit entsprach 1 Theil 
des Fleischpulvers 5,3104 Theilen Fleisch. Die gesondert ausgefuhrte Fett- 
bestimmung des Fleisches ergab einen Fettgehalt von 148,744 °/ 00 in dem- 
selben. Demnach war dem Fleische bei der Behandlung mit Petrol&ther 
(wie ja vorauszusehen war) nur die grossere Menge des vorhandenen Fettes 
entzogen; nach der Berechnung enthielten die 23,00 g Fleischpulver n&mlich 
noch 1,3676 g Fett. Das Fleischpulver bildete nun das Material fur die 
fernere Untersuchung und wurde in einem enghalsigen, luftdicht verschlossenen 
trlaskolben aufbewahrt. 

Zur Bestimmung des Gehalts an Trockensubstanz wurden zwei Proben 
des Fleischpulvers in Glassch&lchen mit eingeschliffenen Stopfen 10 Stunden 
im Vacuumtrockenschrank bei 100 0 getrocknet, die Sch&lchen gut ver- 
schlossen und nach dem Erkalten gewogen. Urn aus dem Gewichte des bei 
100 0 getrockneten Riickstandes den Gehalt an fettfreier Trockensubstanz 
und Wasser berechnen zu konnen, musste die geringe Menge des in dem- 
selben noch vorhandenen Fettes abgezogen werden. 

*) Die Reibschale war durch eine Gummikappe verschlossen. 
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Die Bestimmung des Gehalts an Mineralbestandtheilen geschah nach 
den von Katz 12 ) befolgten Methoden. Chlor wurde gewichtsanalytisch be- 
stimmt. 


Ergebniss der Untersuchung.*) 
Tabelle I. 


1000 Theile Muskel enthalten: 


Wasser 

673,018 

Fettfreie Trockensubstanz 

178,238 

Fett 

148,744 

K 

2,451 

Na 

1,095 

Cl 

1,047 

Fe 

0,089 

Ca 

0,082 

Mg 

0,087 


Das Fett bildete bei Ziramertemperatur ein br&unlich-gelbes. dick- 
fliissiges Oel mit einer massigen Menge eines krystallinischen Bodensatzes. 


Schmelzpunkt (corr.) 
Schmelzpunkt (corr.) 
Fette abgeschiedenen 
Jodzahl des Fettes 
Saurezahl des Fettes 
Fliissige Fettsfture 
Feste Fettsaure 


des Fettes = 39° C. 
der ans dera 
Fetts&uren 36,5° C. 
66,14 
4,56 

71.98 Proc. 

23.99 Proc. 


Das Ergebniss der Bleibestimmnngen in dem Bleisalz der flussigen 
Fettsfiuren rechtfertigt wohl die Annahme, dass die flussigen Fetts^uren 
aus Oelsaure bestanden. Die festen Fettsiiuren erstarrten nacli dem 
Schmelzen beim Abkiihlen zu einer gl&nzenden, schuppig- oder blkttrig- 
krystallinischen Masse vom Schmelzpunkt 56—57 °C. Es diirfte sich dem- 
nach um ein Gemisch ans annfthernd gleichen Theilen Palmitins^ure 
und StearinsSlure handeln. 


Tabelle II. 

1000 Theile Gesammttrockensubstanz enthalten: 


Fettfreie Trockensubstanz 

545,100 

Fett 

454,900 

K 

7,496 

Na 

3,349 

Cl 

3,202 

Fe 

0,272 

Ca 

0,251 

Mg 

0,266 


*) Die analytischen Belege im Druck niederzulegen, haben \nr in Riicksicht 
auf den erforderlichen Raum verzichtet. 
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Tabelle ni. 

1000 Theile fettfreies Fleiscb enthalten: 
Wasser 790,61 

Trockensnbstanz 209,39 
K 2,879 

Na 1,286 

Cl 1,230 

Fe 0,105 

Ca 0,096 

Mg 0,102 

Tabelle IV. 

1000 Theile fettfreie Trockensubstanz enthalten: 
K 13,751 

Na 6,143 

Cl 5,874 

Fe 0,499 

Ca 0,460 

Mg 0.488 


Betrachtung der Analyse. 

Aus Mangel an geeignetem Material war es leider nicht moglich 
eine Vergleichsanalyse von Muskelfleisch eines normalen Menschen aus- 
zufiihren. Es mogen daher zum Vergleich die Werthe angeflihrt 
werden, welche wir den Analysen von v. Hoesslin und Katz verdanken. 

v. Hoesslin bestimmte den Gehalt des Muskels an Wasser, Trocken¬ 
substanz und Fett bei einem durch Sturz verungltickten 27jahrigen 
Manne von sehr robustem Korperbau. 

Katz bestimmte den Gehalt der Muskeln eines Selbstmorders an 
Wasser, Trockensubstanz und Mineralbestandtheilen. 

TabeUe V. 

1000 Theile Muskelfleisch enthalten: 


II 

: 

1 

Mann, Tod durch Sturz 
(Anal, von Hoesslin) 

Mann, Tod durch Selbstmord 
(Anal. Katz) 

i Mann, 

1 Neuritis 
, alcoholica 

Wasser 

Trocken- 

766,7 bis 767,8 

725,3 

673,018 

substanz 

232,2 bis 233,3 

274,7 

: 326,982 

Fett 

9,2 

— 

148,744 

K 

— 

3,2019 

2,451 

Na 

— 

0,7993 

1,095 

01 

— 

0,7008 

1,047 

Fe 

— 

0,1470 

0,089 

Ca 

— 

0,0748 

0,082 

Mg 


0,2116 
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Der Wassergehalt des Fleisches ist geringer als bei den zwei yon 
y. Hoesslin und Katz untersuchten Fleischarten. Zwar gestatten 
diese beiden Analysen keinen Schluss auf die Grosse der Scbwankungen 
im Wassergehalt normalen Menschenfleisches. Wahrscheinlich ist aber 
bei unserem Falle der Wassergehalt gegen die Norm erhoht. Der Fett- 
gehalt ist dagegen ganz bedeutend vermehrt. Wie Tabelle II zeigt 
besteht fast die Halfte der Trockensubstanz aus Fett. 

Desgleichen zeigen sich in dem Gehalt an Mineralbestandtheilen 
erhebliche Abweichungen gegentiber dem von Katz untersuchten Fleisch. 
Der Gehalt an Eisen und Magnesium ist bedeutend herabgesetzt, 
wahrend der Gehalt an Natrium und Chlor vermehrt ist. Der Ge¬ 
halt an Kalium ist ebenfalls vermindert. 


Tabelle VI. 

1000 Theile Trockensubstanz enthalten: 



Mann, Tod durch Sturz | 
(Anal, von Hoesslin) 

Mann, Tod durch Selbstmord 
(Anal. Katz) 

Mann, 

Neuritis 

alcoholics 

t 

Fettfreie 
Trocken- 1 

I 


i; * 

substanz 

960,4 

— 

' 545,1 

Fett 

39,0 

— 

454,9 

K 

» — 

11,659 

7,496 

Na 

— 

2,906 

3,349 

Cl 

— 

2,552 

3,202 

Fe 

— 

0,535 

0,272 

Ca 

— 

0,273 

0,251 

Mg 

— 

0,771 

0,266 


Diese Abweichungen unseres Befundes gegentiber demjenigen von 
v. Hoesslin sind jedenfalls durch den geringen Gehalt des Fleisches 
an fettfreier Trockensubstanz, mithin durch Verarmung an Eiweiss be- 
dingt. Nach Tabelle VI besteht die Trockensubstanz aus 454,9 pro Mille 
Fett und 545,1 pro Mille Nichtfett, wahrend die Trockensubstanz des von 
Hoesslin untersuchten normalen Menschenfleisches aus 960,4 pro Mille 
Nichtfett und nur 39,6 pro Mille Fett bestand. 

Mit der Verarmung an Eiweiss geht eine Anreicherung von 
Wasser einher. Wenn man namlich die durch die Analyse gefun- 
denen Werthe auf 1000 Theile fettfreies Fleisch umrechnet, so ergiebt 
sich ein Gehalt von 790,61 pro Mille Wasser und 209,39 pro Mille 
Trockensubstanz. Sieht man von dem Fettgehalt ab, so ist demnach 
der Gehalt an Wasser hoher und der Gehalt an Trockensubstanz ge¬ 
ringer als bei dem normalen Fleische. Die Erhohung des Wasserge- 
halts hat aber eine Erhohung des Gehalts an Na und Cl zur Folge. 
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Je nachdem man die durch Analyse gefundenen Werthe auf das 
naturelle oder auf das fettfreie Fleisch umrechnet, erhalt man hin- 
sichtlich des Wassergehalts zwei ganz verschiedene Bilder. 1m ersten 
Falle erscheint das Fleisch wasserarmer, im letzteren wasserreicher 
als in der Norm. Der Gehalt an den verschiedenen Mineralsubstanzen 
spricht aber daftir, dass das Fleisch an sich eine „Verwasserung fci er- 
fahren hat. 

Angaben liber die chemische Zusammensetzung menschlichen 
Fettes finden sich in der Literatur nicht sehr zahlreich. Die Angaben 
fiber den Schmelzpunkt weichen erheblich voneinander ab. So betragt 
derselbe nach Langer*) bei Erwachsenen 36°, bei Kindem 45°, nach 
Kardnitz*) bei 19- und 26-jahrigen 27—30°, bei 8 Kindem im Alter 
von 2—2Vi Jahren 28,7—30,8° u. s. w. 

Die Jodzahl betragt nach Mitchel***) 61,5; die Saurezahl 6,5. 

Rosenfeld fand fiir die von ihm aus verschiedenen Herzen er- 
haltenen Fette folgende Jodzahlen 75,7; 71,08; 75,3; 70,4; 67,8. 

Die Fettsauren des erwachsenen Menschen bestehen nach Langer**) 

aus: 

Oelsaure 89,80 Proc. 

Palmitinsaure 8,16 „ 

Stearinsaure 2,04 „ 

Lebedeff 13 ) fand in dem Darmfett eines gutgenahrten Menschen, 
der an einer complicirten Rippenfractur gestorben war, 74,4—76,6 Proc. 
Oelsaure und 20,9—22,0 Proc. Palmitin- und Stearinsaure. 

In dem aus einer Fettleber durch Alkoholatherextraetion gewon- 
nenen Fett fand Lebedeff 68,4—68,7 Proc. Oelsaure und 26,6 bis 

26,8 Proc. Palmitin- und Stearinsaure. 

Bei fernerer Behandlung mit Aether gewann Lebedeff aus der- 
selben Leber noch eine weitere Portion Fett, welches 60,4—61,9 Proc. 
Oelsaure und 31,9—32,8 Proc. feste Fettsaure enthielt. 

In einem anderen Fette fand Lebedeff 78,6—80,0 Proc. Oelsaure 
und 14,7—16,7 Proc. feste Fettsauren; dieses Fett entstammte demUnter- 
hautzellgewebe eines gut genahrten Menschen, der an einem apo- 
plectischen Anfall, durch multiple zerstreute Thromben bedingt, ge¬ 
storben war. 

In seiner chemischen Zusammensetzung steht das von uns unter- 
suchte Fett dem von Lebedeff untersuchten Darmfett eines gut ge- 

*) Citirt nach Vierordt, Daten und Tabellen. Jena 1893. 

**) Citirt nach C. Pfluger, der gegenwartige Zustand von der Lelire der 
Verdauung etc. Pfluger’s Archiv. Bd. 82. 1900. S. 363. 

***) Citirt nach Lindemann, Z. f. Biologie. 1899. Bd. 38. S. 414. 
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nahrten Menschen am nachsten. Ueber die Herkunft oder Entstehung 
des Fettes in unserem Falle giebt die Analyse derselben leider keinen 
sicberen Aufschluss; die Aehnlichkeit mit dem von Lebedeff unter- 
suchten Darmfett macht es aber wahrscheinlich, dass das Fett nicht aus 
einer fettigen Degeneration des Muskelprotoplasma entstanden, sondern 
im Verlaufe der Erkrankung in und zwischen die degenerirten Muskel- 
schlauche eingelagert ist. 

Fassen wir die Resultate der vorstehenden Untersuchung zusammen, 
so lasst sich Folgendes sagen: 

1. Der Fettgebalt der entarteten Musculatur war in 
hohem Maasse vermehrt(um das 15fache gegeniiber dem von 
v. Ho esslin in der Norm gefundenen Werth). Der Fettgehalt 
war auch weit hbher, als er von Dennstedt und mir in der 
degenerirten Herzmusculatur eines starken Alkoholisten 
gefunden wurde. 

2. Die Untersuchung des Fettes ergab einen Befund, 
welcher dem von Lebedeff untersuchten Darmfett am nach¬ 
sten stand. Es diirfte also anzunehmen sein, dass das Fett 
einer Einlagerung in die entartete Musculatur und nicht 
einer fettigen Degeneration des Muskels seine Entstehung 
verdankt. 

3. Bringen wir den Fettgehalt inAbzug, so zeigt der ent¬ 
artete Muskel eine betrachtliche Verminderung der Trocken- 
substanz und eine starke Vermehrung des Wassergehaltes. 

4. Gleichzeitig steigt der Gehalt an Chlornatrium an, wah- 
rend der Gehalt von Kalium der Trockensubstanz ent- 
sprechend sich vermindert zeigt. 

5. Der Gehalt an Natrium ist (nach V errechnung mit Chi or) 
um ein Geringes hoher, als in dem Katz’schen Fall, ebenso 
der Calciumgehalt. 

6. Der Eisengehalt der frischen Substanz ist entschieden 
starker herabgesetzt, als der Verminderung der Trockensub¬ 
stanz entspricht, wahrend der Gehalt an Calcium verhalt- 
nissmassig hoch, an Magnesium entsprechend vermindert ist. 
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Beitr&ge zur Kiinik der cerebralen Kinderiahmungen. 

Von 

Medicinalrath Dr. W. Koenig. 

(Mit 1 Schriftprobe.) 

Die folgenden Ausfiihrungen enthalten in Form einer Nachlese 
diejenigen von meinen Beobachtungen, welche in meinen friiheren 
Arbeiten*) garnicht beruhrt oder nur fltichtig gestreift worden sind, und 
wenn ich auch die wichtigsten und interessantesten Seiten der ver- 
schiedenen Formen der cerebralen Kinderlahmungen bereits erledigt 
habe, so ist doch noch Mancherlei iibrig geblieben, das einer kurzen 
Besprechung werth erscheint und zu weiteren Untersuchungen Yer- 
anlassung zu geben geeignet ist. 

Folgende Punkte sollen hier berlicksichtigt werden: 

J. Die Storungen der Sensibilitat. 

2. Die Reizerscheinungen und Coordinationsstorungen 
(ausschliesslich der firfther besprochenen Mitbewegungen). 

3. Die Sehnenreflexe, der Tonus der Musculatur, bezw. 
die passive Beweglichkeit der Gelenke und die Stbrungen 
des Ganges. 

4. Die Stellung des geliihmten Armes (bezw. der gelahmten 
Arme). 

r>. Zum Schluss werde ich noch verschiedene, mehr accidentelle 
Beobachtungen voriibergehend erwahnen. 

I. Sensibilitatsstorungen. 

In 55 Fallen, bei denen man zum Mindesten feststellen konnte, 
ob die Schmerzempfindlichkeit normal war, fand sich Folgendes: 

a) Keine St5rung der Beriihrungs- und Schmerzempfindlichkeit in 34 Fallen 
(ca. 63 Proc.), also in der grosseren H&lfte. 

Unter diesen Fallen waren 3, in welchen die Sensibilitat sicher in 
alien Qualit&ten, also auch das Lagegefuhl, intact war; in einem Falle wnrde 
eine transitorische C. G. F. E. beobachtet, in 4 Fallen fand sich sogar eine 

*, Aufgeffihrt am Schluss dieser Abhandlung. 
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mehr oder weniger lebhafte Steigerung der Schmerzempfindlich- 
keit.*) 

b) Leichte Herabsetzung der Schmerzerapfindlichkeit im Bereiche der 
behaarten Kopfhaut in 3 Fallen. 

c) Beruhrungsempfindlichkeit nur in den gel&hmten Extremit&ten deut- 
licb herabgesetzt in 1 Falle. 

d) Herabsetzung der allgemeinen Beriihrungs- and Schmerzempfindlich- 
keit in 1 Falle. 

e) Schmerzempfindlichkeit vollstfindig aufgehoben in 1 Falle. 

f) Herabsetzung der allgemeinen Schmerzempfindlichkeit in 7 Fallen. 

a) In einem dieser Fftlle warden Einzelberiihrungen ganz richtig locali- 

sirt und Nadelstiche als solche bezeichnet, aber nicht als schmerzhaft em- 
pfunden. 

0) In einem Falle konnte das Erhaltensein der Lageempfindung fest- 
gestellt werden. 

y) In 2 Fallen trat Schmerzempfindung erst bei intensiver Summation 
der Reize auf, und zwar verhielt sich die Sache folgendermassen: 

Fall 1. Patientin empfindet es nicht schmerzhaft, wenn ihr die Haut 
mit einer Stecknadel durchbohrt wird, fiihlt aber, dass man sie sticht, unter- 
scheidet den Stich von der blossen Beriihrung. Beriihrt man die Haut der 
Wange mit einem mit kochendem Wasser gefullten Reagenzglas, so fangt 
Pat. an zu schreien, aber erst, nachdem dieser Reiz einige Secunden auf sie 
eingewirkt hat. Keine sonstigen hysterischen Stigmata. 

Fall 2. Man kann eine Hautfalte, sogar den Nasenknorpel durchbohren, 
ohne dass Patientin es schmerzhaft empfindet; sie behauptet jedoch die Stiche 
als solche zu fiihlen. Bei Application ernes mit heissem Wasser gefullten 
Reagenzglases an die Backe fangt Pat., nachdem die Hitze einige Secunden 
lang eingewirkt hat, an zu weinen. 

Die Angaben in der Literatur fiber Sensibilitatstorungen, bezw. ein- 
schlagige Untersuchungen sind recht sparlich. Nach Freud (vgl. seine 
Monographic) spielen Storungen der Hautsensibilitat bei den cerebralen 
Kinderlahmiingen ,,einesehr untergeordneteRolle“; dass sie keine hervor- 
ragende Rolle spielen, geht auch aus meinen Untersuchungen hervor, 
indessen zeigen diese doch, dass sie kein zu vernachlassigender Factor 
sind. Ferner findefc Freud, dass bei der Hemiplegie der Kinder 
Hemianasthesie noch weit seltener ist, „doch“, ftigt er hinzu, „isfc die 
Herabsetzung des Schmerzgeffihls an den gelabmten Extremitaten nicht 
so selten w . Aehnlich fand Gaudard (citirt bei Freud) unter 86 Fallen 
aus der Literatur 38 mit Sensibilitatsstorungen; von diesen zeigten 5 
vollkommene Hemianasthesien, 9 geringffigige Storungen, bei 8 waren 
Gesicht und Gehor auf der Seite der Lahmung beeintrachtigt. Unter 
15 ihrer eigenen Beobachtungen sind 3 mit leichten Sensibilitats¬ 
storungen. Oulmont (citirt bei Freud) hat unter seinen Fallen 3, 


*) In einem Falle, in welchem diese Schmerzempfindlichkeits-Steigerung am 
stiirksten ausgesprochen war, war das Kind im hochsten Grade idiotisch. 
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bei denen halbseitige Storungen der Hautempfindlichkeit zu constatiren 
waren, sammtiich schwere Falle, durch Epilepsie complicirt. Neuerdings 
schildert Bischoff*) einen Fall yon Hemiplegie mit totaler Anasthesie 
und Analgesic. — 

Dass unter meinem Material sich nnr ein hemihypasthetischer 
Fall befand, ist immerhin auffallend, und beweist jedenfalls im Zu- 
sammenhang mit den abweichenden Zahlen anderer Autoren unter 
Anderem, dass das bisher untersuchte Material ein nock viel zu kleines 
gewesen ist. 

Hervorheben muss ich noch die sebr seltene intensive Herab- 
setzung der Schmerzempfindlichkeit, wie ich sie in den oben beschriebenen 
Fallen fand. und andererseits, was meiner Meinung nach bis jetzt 
iiberhaupt nicht hervorgehoben ist, die lebhafte Steigerung der 
Schmerzempfindlichkeit in vier Fallen, von denen ein Fall ein 
tief verblodetes Kind betraf**). 

Auf Storungen des stereognostischen Sinnes, bezw. der Wernicke- 
schen Tastlithmung der cerebralen Kinderlahmung hat zuerst Oppen- 
heim hingewiesen (Lehrbuch, II. Auflage, S. 505). Er glaubt, dass in 
einer Reihe von Fallen die Storung dadurch erklart werden kann, 
dass Tasterinnerungsbilder mit der gelahmten Hand iiberhaupt nicht 
erworben werden. 

Ossipow***) theilt 2 Falle mit (in dem letzteren war auch Ataxie 
der gelahmten Hand); er bemerkt, dass die mangelhafte Uebung, 
der Umstand, dass die von der Lahmung betroffene Hand weniger 
zum Tasten gebraucht wird, immerhin auch hier eine gewisse Rolle 
spielt. 

Von meinen Fallen eignete sich die Mehrzahl fiir eine derartige 
Untersuchung nicht. In den wenigen Fallen, welche eine Untersuchung 
gestatteten, fand sich bios in einem Falle eine mechanisch bedingte 
Storung des stereognostischen Erkennungsvermogens. Die Patientin 
konnte die leicht flectirten Finger der gelahmten Hand nicht weiter 
beugen; schloss man ihr aber die Finger fiber dem betreffenden 
Gegenstand und ttbte einen leichten Druck aus, so erkannte sie z. B., 
ob sie eine Kugel oder einen Wtirfel in der Hand hatte, eine Unter- 
scheidung, die sie ohne Kunsthfilfe nicht machen konnte. 


) Jahrbiicher fur Psychiatrie u. Neurol. 1901. Heft I. 

**) Ueber Storungen der Schmerzempfindlichkeit bei einfacher Idiotie be¬ 
nch te ich an anderer Stelle. Hier sei nur bemerkt. dass ich bei 209 Kindern 
die Schmerzempfindlichkeit in ca. 33 Proc. mehr oder weniger stark gestort fand. 
***) Monatsschrift fur Psych, u. Neurol. 1900. Heft 5. 
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II. Reizerscheinungen und Coordinationsstorungen. 

Casuistik. 

Fall 1. Hemipl. sin. 

a) Fingernasenversuch links unter leichtem Schwanken ausgefdhrt. 

b) L&sst man den linken Arm l&ngere Zeit ausgestreckt halten, so 
.treten bald lebhafte Spontanbewegnngen in den Fingern auf, welche far ge- 
wbhnlich nicht beobachtet werden, und die nicht den Charakter der Athe- 
tose haben. 

Fall 2. Hemipl. sin. 

a) Beim Fingernasenversuch zeigt die linke Hand eine erhebliche Un- 
sicherheit; keine erhebliche Zunahme bei geschlossenen Augen. 

b) Das linke Bein unter starkem Schwanken erhoben; Kniehackenver- 
such etwas atactisch. 

c) In den linken Fingern leichte athetot. Bewegungen. 

Fall 3. Hemipl. dextra. 

In alien Extremit&ten, im Rumpf, sowie in beiden Gesichtsh&lften fast 
fortw&hrend unwillkiirliche Bewegungen, rechts starker wie links, die mehr 
den Charakter der Athetose als den der Chorea haben; die Bewegungen 
nehmen bei intendirten Bewegungen zu. Besonders bemerkenswerth 
sind die unwillkiirlichen Bewegungen im rechten Sternocleido-mastoi- 
deus und Quadratus lumborum. 

Die Bewegungen machen der Patientin Unbehagen, wenu sie langere 
Zeit stehen soil; auch die Respiration fangt dann an sich zu bescbleunigen. 
Selbst im tiefen Schlaf lassen sich ab und zu vereinzelte athetot. Beweg¬ 
ungen in den Zehen constatiren. 

Keine Ataxie bei Fingernasenversuch etc. 

Fall 4. Hemipl. sin. 

a) In der linken Gesichtshalfte zuweilen ckoreatische Bewegungen. 

b) Choreat.-athetot. Bewegungen im linken Arm und Schultergelenk. 

c) Manchmal auch in den Fingern der r. Hand leichte unwillkiirliche 
Bewegungen. 

d} Im Schlafe horen alle Bewegungen auf. 

e) Im 1. Bein und Zehen Spontanbewegnngen, aber lange nicht so in- 
tensiv wie im Arm. 

Fall 5. Hemipl. d. 

a) Beim Betrachten des Patienten fallen an ihra blitzartige, in unregel- 
m&ssigen Intervallen auftretende Zuckungen auf, haupts&chlich in den Schulter- 
und Halsmuskeln. 

Oefters stiirzt Patient wie vom Blitze getroffen mit einem lauten Schrei 
hin und failt dabei regelm&ssig auf die Stirn (er tr&gt deswegen einen 
turbanartigen Schutzverband um den Kopf), dabei beisst er sich auf die 
Unterlippe, die in Folge der zahlreichen Verletzungen ein wulstiges hyper- 
trophirtes Aussehen hat. 

Es handelt sich hier nicht etwa um einen epileptischen An* 
fall (an denen Patient ausserdem leidet); er verliert das Bewusstsein nicht, 
und schreit auf, weil ihn die Lippe in Folge der jedesmal erfolgenden frischen 
Verletzung schmerzt. Es ist lediglich die plotzliche Gewalt der Zuckung, 
die ihn hinwirft, auch wenn er z. B. auf dem Boden sitzt. 
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Ich konnte feststellen, dass derartige clonische Zuckangen aucli im 
Schlafe vorkamen. 

Patient, der in einem Kastenbett sehlief, wird mit Gewalt gegen die 
Bretterwand geschleudert, nnd wacht mit einem Schrei auf. 

b) Aus8erdem lassen sich eine Reihe anderer Spontanbewegungen be- 
obachten, die theilweise den Charakter des Tic, oder den von langsamen 
choreatischen bezw. athetotischen Bewegungen haben, und von denen die be- 
merkenswerthesten sind: 

a) Rotation des Kopfes nach links. 

b) Adduction beider Fiisse, aber niemals zu gleicher Zeit. 

cl Rotation des rechten Beines nach aussen. 

d) Flexion, Extension und Spreizen der Zehen sowie einzelner Finger. 

e) Gleichzeitiges Schleudern beider Arme im Schultergelenk nach vorne; 
zuweilen eine langsamere Rotation der Arme nach aussen. 

f) Seitw&rtsbeugen des Rumpfes. 

g) Schleudern des Rumpfes nach vorn. 

Legt man den Pat. auf den Bauch, so beobachtet man Zuckungen in 
den Beugern der Oberschenkel, sowie in den Glut&en. 

Fall 6. Hemipl. sin. 

a) Im Frontalis sieht man manchmal ein leichtes Zucken, bald mehr 
links, bald mehr rechts. 

b) Man bemerkt ferner Spontanbeweguugen athetotischer Art in den 
Fingern und Zehen der rechten Extremit&ten; ausserdem eigenthiimlich lang- 
sam verlaufende Contractionen in den Muskeln des rechten Oberschenkels, 
namentlich im Rectus und Vastus internus. Nimmt Pat. die Riickenlage 
ein, so sieht man auch leichte zitternde Abduction she wegun gen im rechten 
Fuss; ebenso zuckende adducirende Bewegungen des ganzen rechten Armes, 
zuweilen Innenrotation des ganzen Beines. 

Fall 7. Hemipl. d. 

a) Athetotische Bewegungen in den rechten Fingern und Zehen. 

b) Andeutung von Ataxie beim Kniehackenversuch. 

Fall 8. Hemiparesis d. levis. 

Starke choreat. Bewegungen im ganzen Korper, inclusive der Gesichts- 
muskeln; die Bewegungen sind im rechten Arm starker als im linken, w&h- 
rend in den Beinen eine deutliche Differenz nicht bemerbar ist. 

Fall 9. Diplegie. 

a) In Gesichts- und Halsmuskeln langsam verlaufende Zuckungen. 

b) In den rechten Fingern ab und zu spontane Spreizbewegungen. Zu¬ 
weilen zeigen sich auch im rechten Bein und linken Arm Spontanbeweg- 
ungen von athetot.-choreatischem Charakter, bisweilen blitzartige Zuckungen 
im rechten Bein. 

Fall 10. Diplegie. 

Von Zeit zu Zeit treten unwillkurliche blitzartige Zuckungen auf, und 
zwar besonders in den Extensoren der Finger der linken Hand, namentlich 
des Daumens, im r. Quadriceps und in den rechten Schultermuskeln; ab und 
zu treten auch im rechten Fuss unwillkiirlicke Adductions- und Abductions- 
bewegungen leichten Grades auf, und ebenso sieht man zeitweise in den 
Zehen bald Beuge-, bald Streckbewegungen, die aber nicht den Charakter 
der Athetose haben; denn erstens erfolgen sie rascher und zweitens fehlt 
die Spreizbewegung. 
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Fall 11. Diplegie. 

a) Bei Greifbewegungen links deutlicher Intentionstremor. 

b) Links beim Fingernasenversuch deutlicbes Hin- and Herscbw&nken. 
Reclits Andeutung davon. 

c) Beide Beine werden ca. ! / ;{ Fnss hoch gehoben und zwar unter starkem 
Schwanken. 

Fall 12. Diparese. 

a) In der Ruhe bemerkt man im 1. Mandfacialis Zuckungen, die arhyth- 
misch und langsamer erfolgen als beim gewohnlichen Tic. Beim Oeffnen 
des Mundes nehmen diese Bewegungen an Intensit&t zu. 

b) In den Fingern der linken Hand Beuge- und Streckbewegungen von 
gleichem Charakter wie die Spontanbewegungen im Gesicht. Die Beweg- 
nngen sind arhythmisch und etwas rascher wie bei der Athetose; auch hier 
fehlt das Spreizen und Strecken. Am intensivsten sind die Spontanbeweg¬ 
ungen im Daumen; hier treten auch Ab- und Adductionsbewegungen auf; 
ab und zu sieht man eine sehr rasche Bewegung. Es macht dem Pat. 
Schwierigkeiten, einen grosseren Gegenstand zu erfassen; dabei nehmen die 
Spontanbewegungen an Intensit&t zu; auch treten dann ira Handgelenk leichte 
Flexions- und Extensionsbewegungen auf. 

c) Beim Stehen f&llt auf, dass in ungleich grossen Intervallen die Sebne 
des Ext dig. c. des 1. Fusses stark vorspringt und die Zehen dabei exten- 
dirt werden. Rechts ist dies seltener und weniger ausgepriigt; hier zeigt 
sich mitunter auch eine leichte Flexion der Zehen. 

d) In den rechten Zehen sieht man Spontanbewegungen, die beziiglich 
ihres Tempos den Charakter der Athetose haben; sie bestehen aber nur in 
Flexions- und Extensionsbewegungen; es fehlt das Spreizen. Die linken 
Zehen verhalten sich ruhig. 

e) Ferner beobachtet man fortw&hrend ziemlich rasche, mehr den Cha¬ 
rakter der Myoclonie tragende, aber sehr wenig ausgiebige Rotation en 
des Unterschenkels um seine L&ngsaxe. 

Fall 13. Hemipl. d. cum Paraspasrao. 

Das rechte Bein zittert beim Erheben aus der Riickenlage stark, auch 
wenn man dasselbe unterstiitzt. Keine Ataxie. 

Fall 14. Hemipl. d. cum Paraspasmo. 

a) Bei Betrachtung des Pat. fallen allgemeine „myoclonische“ Zuckungen 
auf; am deutlichsten in den Armen. 

b) Beim Stehen knickt Pat. bald mit dem r., bald mit dem 1. Beine 
ein. Im r. Arm sind die Zuckungen starker als im linken. 

Ansser diesen blitzartigen Zuckungen treten auch ab und zu in den 
o. E. Bewegungen langsamer Art auf, die den Charakter der Athetose haben. 
Beim Schreiben machen sich die Zuckungen in storender Weise geltend, in- 
dem Pat. ofters mit der Feder nach unten ausf&hrt. 

Pat. ist ansser Stande, den r. Arm einige Secunden lang in der Verti¬ 
cal en zu halten, da sofort Zuckungen eintreten, welche ihn nach unten bringen. 

c) In der r. o. E. besteht Andeutung von atactischem Verhalten. 

d) Beim Aufheben des r. Beines in der Riickenlage wird dasselbe ad- 
(lucirt und schwankt dabei. 

Fall 15. Hemip. d. cum Paraspasmo. 

Das r. Bein wird nicht so hoch gehoben wie das linke, dabei wird es 
etwas adducirt und ger&th in leichtes Schwanken. 
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Fall 16. Hemip. d. c. Dispasmo. 

Der r. Arm zeigt in der Ruhelage einen leichten Tremor, der bei in- 
tendirteu Bewegnngen, die fast nur im Schultergelenk moglich sind, sehr 
intensiv wird. 

Fall 17. Paraparesis non spastica. 

Keine Ataxie oder Sensibilitatsstorung bei erheblich gesteigerter Be- 
weglichkeit der Gelenke der u. E., ahnlich wie bei Tabes, und gesteigerten 
Reflexen, Fussclonos. 

Fall 18. Diplegie nnter dem klin.Bilde der multiplenSklerose. 

Intentionstremor und Ataxie der o. E. Enorme Steigerung der Gelenk- 
beweglichkeit. Bei passiver Pronation des Vorderarms kann man den Vorder- 
arm fast ganz nm seine L&ngsaxe herumdrehen, ohne dass es der Patientin 
Unbehagen erregt. Reflexe der o. E. gesteigert; Knieph. clonisch; 
Achillesph. fehlt. 

Das Uiiftgelenk lasst sich beiderseits mit Leichtigkeit soweit aufwarts 
bengen, dass das Knie das Schliisselbein beriihrt. 

BLebt man das Bein auf, so schleodern die Fiisse wie Fremdkbrper an 
denselben hin und her. Starke Ataxie der n. E. 

Fall 19. Diplegie. 

a) Zeitweilig, in unregelmassigen Abstanden, hat Patientin heftige, 
ruckweise Zuckungen des Kopfes, der Arme und des Rumpfes. Diese Zuck- 
nngen treten plbtzlicher und gewaltsamer auf als die gewohnlichen Chorea- 
zuckungen, die man hier nebenbei fortwahrend beobachtet; sie dauern yiel 
kiirzer, sind blitzartig; es handelt sich meist urn ein einmaliges, sehr hef- 
tiges und offenbar schmerzhaftes Rucken. 

b) Unter Chloralbehandlung lassen die heftigen Zuckungen fast ganz 
nach; anch der Fussclonus, der vorher auszulosen war, lasst sich nicht mehr 
hervorrufen; hingegen persistirten die choreat. Beweguugen (mehrere epilept. 
Anfaile wurden constatirt). 

Fall 20. Diparesis. 

Choreiforme Bewegungen in den Fingern. 

Fall 21. Bilaterale Chorea-Athetosis. 

Choreat. Bewegungen des ganzen Kbrpers. 

Fall 22. Idiotia simplex. 

Ganz leichte choreat. Bewegungen, die von der Mutter nie bemerkt 
worden sind. 

Fall 23. Paraspasmus (diffuse Sklerose?). 

Leichter Tremor in alien 4 Extremitaten und in vermindertem Maasse 
auch im Kopfe. Bei Intentionsbewegungen Zunahme. Sensibilitftt +. 

Fall 24. Hemipl. sin. cum Dispasmo. 

Athetose in alien Gliedern 1. > r. 

Fall 25. Diparesis. Epilepsie. 

Wohlgebildeter Knabe; Glieder, Kopf, Gesicht in dauernder zwangs- 
massiger Bewegung. Die Bewegungen sind ein Gemisch von mittelschnell- 
schiagigem Tremor und choreiformen Zuckungen. Ab und zu scheinen die 
Zuckungen direct Schmerz hervorzurufen (Pat. schreit und weint plotzlich). 

Der Kopf ist in dauerndem Schiitteln begriffen in Folge schnell sich 
folgender Zuckungen des r. Sterno-cleido-mastoideus, der sich in wechselnd 
starker Spannung befindet. Der Kopf ist dadurch dauernd etwas nach links 
gedreht. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenhetlkunde. XX. Bd. 31 
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Auch die SchaltermuskelD, die Arm- and Handbeuger fuhren schnell- 
schl&gige Zuckungen aus, davon der ganze Korper erschiittert wird; zeit- 
weilig zwangsweiser Augenschluss; hin and wieder auch stoss weises Nach- 
hintenwerfen des Kopfes and Rack durch den ganzen Korper. Oft schreit 
Pat. kurz auf, offenbar eine Folge krampfhafter Contraction der Stimmritze 
(nicht za verwechseln mit dem oben erwkhnten Weinen). 

Im Schlafe hbren die Zuckungen sowie der Tremor auf. 

Fall 27. Diparesis non spastica (vgl. Fall 66, Kap. III). 

Pat. ist nicht im Stande, sich aus der Riickenlage vollst&ndig aufzu- 
richten. Bei dem Versuche dazu macht er mit den Armen allerhand atac- 
tische Bewegnngen; mit der rechten Hand gelingt es dem Pat. noch, sich 
an die Bettstelle anzuklammern v An Kopf and Rampf sieht man choreat. 
Bewegnngen, auch in den Extremit&ten. Hier haben dieselben, namentlich 
an den Fingern and Zehen, mehr einen athetotischen Charakter; links sind 
die Bewegnngen intensiver als rechts. Pat. ist nicht im Stande, allein zu 
essen; sowie er den Loffel mit der rechten Hand zum Munde za fuhren 
sncht, fangt der Arm an, schwankende Bewegnngen zn machen; links ist 
dies Verhalten noch viel starker ausgesprochen. LStsst man den Pat., der 
die passive Riickenlage einnimmt, nach Gegenstanden greifen, so beobachtet 
man Folgendes: 

1. Linker Arm: Pat. erhebt den auf dem Bett liegenden Arm, rotirt 
ihn in grossem Bogen im Schnltergelenk and fiibrt ihn nnter schwankenden 
Bewegnngen von grosser Amplitude dem vorgehaltenen Gegenstande zu; 
hier angekommen, bemiibt sich Pat., die Hand zu schliessen. was ihm aber 
nur dann fur einen Augenblick gelingt, wenn man ihm das Handgelenk 
halt; sonst treten sofort bei dem Versuche, die Hand zu schliessen, Spreiz- 
bewegungen auf, wobei der Arm auf das Bett zuriickfailt. Nor selten ge¬ 
lingt es dem Pat., ohne Hiilfe den Gegenstand zu ergreifen. 

2. Rechte Hand: Wird direct auf das zu fassende Object zugeflihrt 
unter ganz leichtem Schwanken und greift dann ziemlich sicher. 

Pat. kann die Beine in der Riickenlage nicht ad maximum erheben; 
das linke Bein gerath bei diesem Versuche ins Schwanken. 

Die in den voranstehenden Fallen hervorgehobenen abnormen 
Bewegungen konnen wir eintheilen in sogenannte Spontanbeweg- 
nngen und Coordinationsstbrungen, zwischen welchen die Tremor- 
arten das verbindende Glied bilden. Wir treffen auch „Mischbewegungen“, 
wie ich sie nennen will, an, z. B. Bewegungen, die sich zusammen- 
setzen aus Intentionstremor und Ataxie, Chorea und Ataxie, Tremor 
und Chorea. 

Was die Spontanbewegungen anbetrifft, so spreche ich von 
athetotischen, choreatischen und myoclonischen Bewegungen und zwar 
lediglich, um die ungefahre Ablaufsgeschwindigkeit derselben zu be- 
zeichnen. Ich verstehe also unter athetotischen Bewegungen ganz 
langsame, wie eine trage Zuckung ablaufende, unter choreatischen mehr 
oder weniger rasche, wie wir sie im Bilde der gewohnlichen Chorea 
sehen, und unter myoclonischen blitzartig verlaufende, wie sie selten er 
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bei der eigentlichen Chorea, aber regelmassig bei der Myoclonie an- 
getroffen werden. Selbstverstandlich sind die Uebergange fliessende. 

Mit Recht machen jetzt wohl die meisten Autoren keinen princi- 
piellen Unterschied zwischen Chorea und Athetose. Freud und Rie 
reserviren den letzteren Ausdruck fiir die Localisation am Endglied 
der Extremitat; sie sehen in der Athetose weiter nichts, als eine „be- 
sondere Auspragung der choreatischen Bewegungsstorung am Endglied 
der Extremitaten 44 . 

Ich sehe nun nicht recht ein, warum man eine besondere Bezeichnung 
fur die Spontanbewegungen gerade der Extremitatenendglieder reserviren 
soil; um so weniger, als die daselbst zur Beobachtung gelangenden 
Bewegungen bezfiglich der Geschwindigkeit, mit welcher sie ablaufen, 
sehr verschieden sein konnen (vgl. z. B. Falle 11 und 13). Ein Beweis, 
dass alle diese Bewegungen pathogenetisch mindestens sehr nahe mit 
einander verwandt sein njfissen, liegt fiir mich u. a. darin, dass man 
gelegentlich in denselben Muskeln abwechselnd athetotische, choreatische, 
ja auch myoclonische Zuckungen sehen kann. Dass ich andererseits 
Recht habe, die myoclonischen Zuckungen von den gewohnlichen 
choreatischen herauszuheben, beweisen die Falle 6 und 20 (Nr. 15 ist 
nicht ganz so charakteristisch); solche Falle sind, wie es scheint, nicht 
haufig. 

Bruns*) beschreibt zwei Falle von cerebraler Kinderlahraung, an 
denen er ahnliche Bewegungen demonstriren konnte, „die etwas Heftiges, 
Ruckartiges, ganz anders als bei der Sydenham'sehen Chorea 41 , hatten. 
An den Fingern zeigten diese Kinder athetotische Bewegungen. 

lm Wesentlichen fanden wir in unseren Fallen folgende ein- 
schlagige Storungen: 

I. Athetotische Bewegungen in den Fingern, Zehen, isolirt 
am Mundwinkel (wie eine trage Zuckung), in den Gesichtsmuskeln 
iiberhaupt, im Rectus femoris, Vastus internus, wie in den ganzen 
Extremitaten, im Sterno-cleido und Quadratus lumborum (s. Fall 15), 
endlich in Form der Athetosis bilateralis universalis. 

II. Choreatische Bewegungen. In den Fingern, Zehen, im ganzen 
Korper; ferner unter der Form der Hemichorea-Athetosis und der 
bilateralen Chorea-Athetosis. Beilaufig muss ich hier noch bemerken, 
dass choreatische Zuckungen leichterer Art bei nicht gelahmten Idioten 
sehr haufig sind (vgl. Fall 23, der nur als Beispiel hierflir mit ein- 
gefiigt ist); die Zuckungen sind ofters so unbedeutend, dass sie von 
den Angehorigen gamicht bemerkt werden. 

Endlich kommen choreatische Bewegungen vor vermischt mit: 


*) Neurol. Centralblatt. 1898. Nr. 3. S. 608. 

31* 
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III. myoclonischen Zuckungen. Ich habe diese in meinen 
Fallen nie ohne choreatische, bezw. athetot. Bewegungen gesehen. 

In Fall 20 schienen die blitzartigen Zncknngen zuweilen Scbmerz 
hervorzurufen; Scbmerzausserungen fanden wir aucb in den Fallen 6 
und 15; in 15 wurde aber der Schmerz hervorgerufen durch die im 
Quadratus lnmborum ablaufende nnd eine unbequeme Stellung verur- 
sachende athetotische Bewegung. Fall 6 scheidet aus, denn hier wurde 
die Schmerzausserung durch die Lippenverletzung veranlasst. 

Das Vorkommen von sensiblen Reizerscheinungen, Schmerzen in 
den gelahmten Gliedern findet sich bei Freud (1. c. S. 69) erwahnt. 
Eine bestimmte Erklarung hat bis jetzt Niemand gegeben. In unseren 
Fallen konnte man ja den Schmerz durch Muskelzerrung erklaren; es 
ist aber jedenfalls auffallend, dass derartige Schmerzen nicht zu der 
Re gel gehoren, sondern Ausnahmen, und zwar offenbar relativ seltene 
Ausnahmen bilden. Ob auch hier die Schmerzen central bedingt sind, 
oder sein konnen, wage ich nicht einmal zu vermuthen. 

Pineles*) schildert einen Fall von cerebraler Kinderlahmung, wo 
sich im rechten Bein continuirlich anhaltende Schtittelbewegungen 
fanden, Herabsetzung der Sensibilitat flir alle Qualitaten, andauernd 
heftige Schmerzen im r. Bein. 

P. halt die Schmerzen flir ein sensibles Reizsymptom, welches von 
dem Zittern der Muskeln ganz unabhangig sei. — 

Im Schlafe horten bei meinen Fallen die Spontanbewegungen 
meist auf. In Fall 6 war bemerkenswerth, dass von den Spontan¬ 
bewegungen nur die myoclonischen Zuckungen im Schlafe persistirten, 
und zwar in solcher Intensitat, dass der Kranke an die Bretterwand 
seines Kastenbettes mit Wucht geschleudert wurde. 

In den anderen Fallen, in welchen Spontanbewegungen im Schlafe 
fortdauerten, liessen dieselben an Intensitat erheblich nach und be- 
schrankten sich auf die Extremitatenendglieder. — 

Eine Spontanbewegung, die halb Incoordinationsstorung ist und 
in einigen Fallen zur Beobachtung gelangte, ist 

IV. diejenige der Finger beim Erheben des gelahmten Armes, 
namentlich wenn man die Patienten veranlasst, den Arm langere Zeit 
in dieser Stellung zu halten. 

Von weiteren Abnormitaten haben wir 

V. Die Tremorarten. 

a) Typischer Intentionstremor wie bei der multiplen Sklerose, 
sehr selten (wie in Fall 19 = Fall 65 in Kap. III)**). 

*) Wiener klin. Wochenschrift. 1898. Nr. 13. 

**) Moglicherweise handelte es sich hier wirklich um multiple Sklerose, 
eventuell um diffuse Sklerose mit Erkrankung der Hinter-Seitenstrange. 
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b) Andeutung von Intentionstremor, ofters, besonders beim 
Fingernasenversuch und beim Erheben des gelahmten Beines in der 
Rfickenlage der Patienten. 

Meist handelte es sich um Mischungen von Ataxie und Intentions- 
tremor. 

c) In einem Falle wurden neben choreatisch-athetotischen Beweg- 
ungen noch eigenthtimlich zitternde Abductionsbewegungen des Fusses 
beobachtet. 

d) Dauernder allgemeiner Tremor zugleich mit choreatischen Be- 
wegungen (Fall 83, Kap. III). 

Diese Mischform ist gleichfalls eine sehr seltene und von mir nur 
in diesem Falle beobachtet worden. 

Pineles*) beschreibt einen ahnlichen Zustand beieinem 15jahrigen 
Madchen, welches mit zwei Jahren Krampfe und im Anschluss daran 
heftiges Zittern der linksseitigen Extremitaten bekara, fast continuirlich 
anhaltende Krampfbewegungen der 1. oberen und unteren Extremitat 
zeigte, „welche eineMischform vonSchiitteltremor und chorea- 
artigen Zuckungen darstellte w . 

VI. Atactische Bewegungen. 

a) Rein atactische Bewegungen (vgl. auch Kap. Ill Fall 68). 

b) Bereits unter V. erwahnte, 

c) in Verbindung mit Spontanbewegungen verschiede- 
ner Art. 

In den letzteren Fallen ist es ofters zweifelhaft, ob die Ataxie 
nicht durch die Spontanbewegungen (z. B. beim Fingernasenversuch) 
vorgetauscht wird. 

Nothwendig ist dies jedoch nicht, denn in einem Falle (Fall 4) 
war bestimmt keine Spur auch von anscheinender Ataxie vorhanden 
trotz lebhafter Spontanbewegungen. 

Auf die Ataxie und ihre Bedeutung komme ich noch einmal im 
nachsten Kapitel zu sprechen. 


III. 

A. Die Sehnenreflexe, der Tonus der Musculatur, bezw. die passive Be- 

weglichkeit der Gelenke und 

B. die Storungen des Ganges. 

Casnistik. 

Fall 1. He mi pi. s. Unterkieferph&nomen gesteigert. Beim Gehen 
schleppt Patient das Bein und circumducirt es in typischer Weise. 

Fall 2. Hemipl. d. Spasmen und gesteigerte Beflexe rechts; circum¬ 
ducirt beim Gehen das Bein. 

*) Wiener klinische Wochenschrift. 1898. Nr. 13. 
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Fall 3. HemipL 8. Spasmen und gesteigerte Reflexe links. Gang 
etwas steif; Pat. tritt etwas mit den Hacken an t 

Fall 4. Hemipl. d. Spasmen nnd gesteigerte Reflexe rechts. Beim 
Gehen stiitzt Pat. sich haupts&chlich anf das linke Bein; er setzt den rechten 
Fuss stark nach aussen gedrebt anf, nnd zwar wird der Fnss nicht mit der 
ganzen Sohle, sondern mehr mit der vorderen H&lfte anfgesetzt; oft macht 
das ganze rechte Bein eine Rotation nach anssen. 

Fall 5. Hemipl. d. Obere Extremit&t schlaff gel&hmt, n. E. spastiscb. 
Knieph. -f. Das recbte — kiirzere — Bein wird znweilen gescbleift; der 
Fnss wird mit der Spitze nnd dem &usseren Rande anfgesetzt. 

Fall 6. Hemipl. s. Links leichte Spasmen; Knieph. -{-. Circnmdnc- 
tion des paretiscben Beines. 

Fall 7. Hemipl. d. Minimale Spasmen rechts. Reflexe gesteigert. 
Gang nichts Besonderes. 

Fall 8. Hemipl. 8. Spasmen nnd gesteigerte Reflexe links. Circnm- 
dncirt das gel&hmte Bein. 

Fall 9. Hemipl. 8. Linkerseits Spasmen und erhflhte Reflexe. Das 
gel&hmte — kiirzere — Bein beriihrt den Boden nnr mit dem grdsseren 
Theile des &usseren Fussrandes (mit Ausnahme des hintersten Theiles der 
Hacke) nnd der Fnssspitze. 

Fall 10. Hemipl. 8. Links Spasmen und gesteigerte Reflexe. Beim 
Gehen zieht Pat. das gel&hmte — kiirzere — Bein etwas nach. 

Fall 11. Hemipl. d. non spastica. Keine Spasmen, Reflexe ver- 
mindert. Bei passiven Bewegungen ist die Beweglichkeit in den Gelenken 
der rechten u. E. etwas gesteigert. Gang nichts Besonderes. 

Fall 12. Hemipl. d. Rechterseits Spasmen nnd gesteigerte Reflexe. 
Beim Gehen wird das rechte — kiirzere — Bein stark addncirt gehalten. 
Pat. circnmdncirt dasselbe nnd schleift es bald auf der Fnssspitze, bald anf 
der Hacke, bald hebt er es ganz vom Boden ab. 

Fall 13. Hemipl. d. Spasmen rechts; Reflexe gesteigert. Beim Gehen 
setzt Pat. das Bein etwas stampfend, aber mit der ganzen Fnsssohle anf; 
die Bewegnng hat zu gleicher Zeit etwas Spastisches. 

Fall 14. Hemipl. d. Chorea. 0. E. schlaff gel&hmt; n. E. spastisch: 
Knieph. ;>. Pat. kann nnr gehen, wenn er unterstutzt wird. W&hrend 
das rechte Bein fast immer auf dem ganzen inneren Fussrande geschleppt 
wird nnd nnr ab und zn dnrch choreat. Bewegungen vom Boden entfernt 
wird, wird das linke Bein etwas geschlendert, &hnlich wie bei Tabes. 

Fall 15. Hemipl. d. L&hmung anf den Facialis beschr&nkt; nnr nach 
Anf&llen tritt passagere Extremit&tenparese ein, und zwar ist dann die 
o. E. schlaff, die n. E. spastisch gel&hmt, Knieph. > (fur gewohn- 
lich +). 

Fall 16. Diplegie. Athetose. In den o. E. Spasmen, gest. Reflexe; 
in den u. E. Spasmen, Reflexe kaum hervorznrufen. 

Pat. kann nnr mit Unterstiitzung gehen nnd stehen, hat beim Gehen 
die Neigung, hinten iiberzufallen; er beugt die Beine im Hnft- und Knie- 
gelenk und setzt die Fiisse mit der Fnssspitze in etwas stampfender Weise 
anf. Der Gang hat etwas sehr Eigenthiimliches, als wenn die Fnsssohlen 
mit einer Sprungfeder versehen w&ren. Das rechte Bein wird mit grbsserer 
Kraft anfgesetzt als das linke. Im Ganzen sind die Bewegungen ausge- 
sprochen spastisch. Rechts Pes plano-valgus. 
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Fall 17. Diplegie. Hochgradige Spasmen. Reflex© Gehen un- 
moglich; hocbgradig gesteigerte Beweglichkeit in den Fussgelenken. 

Fall 18. Diplegie. Spasmen in alien Extremit&ten. Knieph. wegen 
der Spasmen nicht auslhsbar. Geben nnd Steben nnmbglich. 

Fall 19. Diplegie. Dasselbe Verbalten wie in Fall 18. 

Fall 20. Diplegie. Ueberall Spasmen, gesteigerte Reflexe. Geben 
und Steben unmoglich. 

Fall 21. Diplegie. Spasmen in den o. E. weniger ausgesprochen als 
an den n. E. Reflexe der o. E. +; Knieph. rechts >. 

Die Kdrperhaltung beim Stehen ist eine nacb vorn iibergebeugte and 
zwar kann Pat. nur stehen, wenn man ihn unterstiitzt; manchmal gelingt 
es, ihn so weit zu bringen, dass er einige Secunden lang obne Hiilfe steht; 
er steht dann breitbeinig da und macht allerhand ballancirende Bewegungen 
mit dem Oberkorper, bald nacb links und rechts, bald nacb vorn nnd binten; 
dann fallt er aber hin und zwar nach hinten so, dass der Oberkorper zu 
gleicber Zeit nach vome iiberklappt. 

Wenn Pat. gebt, was nur mit Unterstiitzung ausfiihrbar ist, so sieht 
man Folgendes: 

Der Gang ist breitbeinig, das rechte Bein wird etwas geschleudert, im 
Kniegelenke iibermassig gestreckt und eine Spur circumducirt; der Fuss 
wird dabei mit einer gewissen Gewalt nnd zwar mit der ganzen Fnsssolile 
aufgesetzt (exquisiter Plattfuss, links weniger). W&hrend das linke Bein 
gleicbfalls iiberstreckt wird, i*t die Streckbewegung hier weniger schleudernd. 
Wahrend rechts ancb die Zehen zugleicb mit der iibrigen Fusssohle auf¬ 
gesetzt werden, tritt links eine leichte, aber deutliche Innervation der Zeben- 
strecker beim Aufsetzen des Fusses ein. 

Fall 22. Diplegie. Spasmen rechts starker als links. Reflexe alle 
erhoht. Gang spastiscb-paretisch. Pat. klebt mit beiden Fussspitzen am 
Boden, mit dem rechten Fuss constanter wie mit dem linken. Der 1. Fuss 
wird ab und zu vom Boden entfernt. 

Fall 28 nnd 24. Beide Diplegien mit allgemeinen Spasmen und ge- 
steigerten Reflexen. Stehen und Gehen nicht moglich. 

Fall 25. Diplegie mit allgemeinen Spasmen und Reflexe 
Schon beim Stehen zeigt Pat. eine eigenthiimliche nach vorn iibergebeugte 
affenartige Korperhaltung. Die Kniee sind flectirt; Genua valga. Pat. kann 
die Fiisse nicht schliessen; schliesst man sie gewaltsam, so verliert er das 
Gleichgewicht. Beim Gehen steigert sich die krumme Korperhaltung, das 
rechte Bein beriihrt den Fussboden mit der Fussspitze, ohne eigentlich ge- 
schleppt zu werden. Der Gang ist mehr hinkend. 

Fall 26. Diplegie. Spasmen in alienExtremit&ten; Reflexe gesteigert. 
Gang ungescbickt, etwas spastisch. 

Fall 27. Diplegie. Spasmen in alien Gliedern; Reflexe >. Pat. geht 
breitbeinig und steif, das rechte Bein zuweilen auf der Fussspitze schleifend. 

Fall 28. Diplegie. Alle Extremit&ten spastisch. Reflexe der o. E. 
= 0. Knieph&nomene -f. Fat- steht sicher, aber breitbeinig. Gang ist 
breitbeinig. steif; Fiisse werden nur wenig vom Boden gehoben und mit der 
ganzen Fusssohle aufgesetzt. 

Fall 29. Diplegie. Spasmen in alien Extremit&ten. Reflexe der o. 
E. nicht auszuldsen. Knieph&nomene >. Gang breitbeinig, spastisch-pare- 
tisch. Pat. entfernt die Fiisse nur wenig vom Fussboden. 
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Fall 80. Diplegie. Spasmen in alien ExtremitS-ten. Reflexe der o. 
E. +, der n. E. >. Gang sehr eigenthiimlich. Patientin gelit mit krummen 
Knieen, breitbeinig, hin- nnd herschwankend, ohne dass man von eigent- 
licher Ataxie reden kann, ab nnd zn bleibt sie mit der einen oder anderen 
Fnssspitze kleben. 

Fall 31. Diplegie. 0. E. schlaff, 1. ]> r. Steigerung der Gelenkbe- 
weglichkeit bei passiven Bewegungen, aber keine Ataxie. Reflexe —. Spasmen 
in den u. E., Reflexe >. 

Beim Geben zieht Patientin das 1. Bein auf der Fnssspitze nacb; nnr 
ab nnd zn hebt sie den Fnss ganz vom Boden ab; zuweilen bleibt sie anch 
mit der rechten Fnssspitze kleben. 

Fall 32. Diplegie. Spasmen in den u. E. Reflexe -b. Beim Gehen 
halt Pat. beide Fiisse stark nach anssen rotirt; am rechten Fuss sieht man 
dabei die Flexoren stark contrahirt. Der r. Fnss wird mit dem ansseren 
Rand anfgesetzt, der 1. Fnss mit dem inneren; beide Beine werden etwas 
stampfend, aber nicht ausgesprochen atactisch anfgesetzt, das linke Bein 
schleift ab nnd zn. 

Fall 33. Diplegie. Spasmen in den n. E. Reflexe daselbst >. Gang 
ist breitbeinig, steif. Pat. setzt die ganze Fnsssohle anf einmal auf. Das 
r. Bein bleibt immer etwas znrnck. 

Fall 34. Diplegie. Spasmen in alien Extremitaten. Reflexe ge- 
steigert. Genu valgum beiderseits. Pat. geht mit geknickten Knieen, macht 
ganz kleine Schritte; der Gang ist steif; der 1. Fuss wird bios mit seiner 
vorderen Halfte aufgesetzt, der rechte mit der ganzen Fnsssohle. 

Fall 35. Diplegia incompleta. Spasmen der n. E. Knieph. >. 
Pat. macht kleine Schritte, dabei ist die Excursion im Hiift- nnd Fnssgelenk 
beiderseits sehr gering. Der Gang ist ausgesprochen spastisch. Das r. Bein 
bleibt etwas znrnck, ab nnd zn klebt der rechte Fnss am Boden. Pat. 
kann anch laufen, macht aber sehr kleine Schritte; die Gelenke werden anch 
bei den Laufbewegnngen in geringem Maasse bewegt. 

Fall 36. Diparesis incompleta. Spasmen der n. E. R. o. E. schlaff 
gelahmt. Reflexe +. Knieph. >. Gang nnr etwas ungeschickt. 

Fall 37. Diparesis. 0. E. schlaff; u. E etwas spastisch. Knieph. 
gesteigert. Beim Gehen keine auffailige Stflrung. 

Fall 38. Diparesis incompleta. 0. E. keine Spasmen, Reflexe +, 
n. E spastisch, Reflexe >. Gang hat etwas Steifes. 

Fall 39. Hemiplegia et Hemihypoplasia d. cum Paraspasmo. 
Spasmen, Reflexe >. 

Pat. 8tiitzt sich beim Gehen haupts&chlich auf das linke Bein; das 
rechte ist im Kniegelenk etwas flectirt nnd steht in Eqnino-Varnsstellung, 
wird aber nicht geschleift. 

Fall 40. Hemiplegia et Hemihypoplasia d. cum Paraspasmo. 
Spasmen nnd gesteigerte Reflexe. 

Beim Gehen wird das r. Bein in Equino-Varusstellung geschleppt. 

Fall 41. Hemiplegia et Hemihypoplasia d. cum Paraspasmo. 
Reflexe der o. E. +; Reflexe der u. E. beim Gehen Circumduction des 
r. Beines. 

Fall 42. Hemiplegia d. cum Paraspasmo. 0. E. schlaff; n. E. 
spastisch, Reflexe der n. E. >. 


Digitized by ^.ooQle 



Beitrage zur Klinik der cerebralen Kinderlahmungen. 


469 


Fall 43. Hemiplegia et Hypoplasia d. cum Paraspasmo. 0. E. 
schlaff, Reflexe -f-; u. E. spastisch, Reflexe >. Ueber Gang nichts bemerkt. 

Fall 44. Hemiplegia et Hypoplasia s. cum Paraspasmo. 0. E. 
schlaff, Reflexe +; u. E. spastisch, Reflexe >. 

Fall 45. Hemiplegia et Hypoplasia dextra cum Paraspasmo. 
Spasmen in 3 Extremit&ten. Reflexe >. 

Rechter Fuss in Equino-Varnsstellung. Beim Gehen beriihrt das rechte 
Bein den Boden nur mit den Zehen und wird zuweilen geschleift. 

Fall 46. Hemiplegia etHypoplasia d. cumParaspasmo. Spasmen 
in 3 Extremit&ten; Reflexe o. E. +, u. E. >. 

Rechtes Bein beim Gehen circumducirt 

Fall 47. Hemiparesis d. cum Paraspasmo. Extremit&ten kaum 
spastisch. Reflexe in 3 Extr. >. Gang nichts Besonderes. 

Fall 48. Hemihypoplasia sinistra cum Paraspasmo. Knie- 
phftnomene >. Gang normal. 

Fall 49. Hemiplegia s. cum Dispasmo. Spasmen aller Extremi- 
taten. Reflexe links >. 

Fall 50. Hemiplegia et Hypoplasia s. cnm Dispasmo. Spasmen 
aller Extr. Reflexe >• 

Beim Gehen hebt Pat. das 1. Bein iiberraassig und setzt den Fuss mit 
der Fussspitze and dem &usseren Rande auf. 

Fall 51. Hemiparesis et Hypoplasia d. cum Dispasmo. 0. E. 
schlaff, u. E. spastisch. Reflexe u. E. >. 

Das rechte, in Equino-Varusstellung befindliche Bein wird etwas von 
der Bodenfl&che abgehoben; die Bewegung geschieht dabei fast nur im Hiift- 
gelenk, das Bein wird dann grade nach vorne geschleudert; das im Kniegelenk 
gebeugte linke Bein wird fast auf der ganzen Fusssohle geschleift, wobei 
der Fuss stark nach aussen gedreht ist. 

Fall 52. Hemiplegia et Hypoplasia d. cum Dispasmo. Ueberall 
Spasmen und Reflexe >►. 

Beim Gehen wird das rechte Bein auf der Fussspitze geschleift; auch 
das linke schleift ab und zu. 

Fall 53. Hemiplegia et Hypoplasia s. cum Dispasmo. Spasmen 
und gesteigerte Reflexe. 

Fall 54. Hemip. s. cum Dispasmo. Spasmen und gest. Reflexe. 
Gang nichts Besonderes. 

Fall 55. Hemipl. et Hypoplasia d. c. Dispasmo. Spasmen, ge¬ 
steigerte Reflexe. 

Beim Gehen stiitzt sich Patientin mehr auf d. 1. Bein; den rechten 
Fuss setzt sie nur mit den vorderen 2 !. x auf. 

Fall 56. Hemipl. et Hypoplasia d. cum Dispasmo. Spasmen 
und gesteigerte Reflexe. Beim Gehen und Laufen sowohl schleppt Patient 
das rechte Bein nicht, wohl aber rotirt er es manchmal in schleudernder 
Weise bei sehr raschera Laufen nach einw&rts; auch haben die Bewegungen 
des r. Beines etwas Steifes; manchmal wird rechts mit der Hacke aufge- 
treten. 

Fall 57. Paraparesis spastica. Spasmen der u. E, Reflexe >. Gang 
ausgesprochen steif. 

Fall 58. Parapar. sp. Reflexe >. Gang hat auch beim Laufen 
nichts Auff&lliges. 
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Fall 59. Paraparesis cam Dispasmo. Spasmen der 4 Extrem. 
Reflexe o. E. +, a. E. >. 

Beim Stehen veriest Pat. das Kflrpergewicht hauptsftchlich auf das 
rechte Bein; dasselbe beriihrt den Fussboden mit der g&nzen Fusssohle. 
Das 1. Bein ist im Kniegelenk meist, nicht immer, flectirt; der 1. Fuss be- 
riihrt den Boden nur mit seiner vorderen H&lfte; das ganze Bein ist dabei 
etwas nach anssen rotirt. 

Beim Gehen schleift Pat. beide Beine auf der Fussspitze, das linke 
mehr als das rechte, circumducirt namentlich das linke. 

Fall 60. Parapar. cum Dispasmo. Reflexe o. E. +, u. E. >. 

Gang breitbeinig, steif. Pat. tritt etwas mit den Hacken auf; er kann 
aber dabei ziemlich rascb laufen. 

Fall 61. Paraparesis cum Dispasmo. Spasmen, gest. Reflexe. 

Pat geht breitbeinig, wackelt mit dem Becken, hebt das im Knie flec- 
tirte Bein etwas und ebenso die etwas schlaff h&ngenden Fiisse vom Boden 
ab, kann aber dabei noch leidlich gehen. 

Fall 62 und 63. Diplegien mit Spasmen und gest. Reflexen. 

Fall 64. Paraparesis non spastica. Reflexe clonisch, Fussclonus. 

Gesteigerte Beweglichkeit in den Gelenken der u. E., ahnlich wie bei 
Tabes, aber keine Ataxie oder Sensibilit&tsstSrung. 

Fall 65. Diplegie unter dem Bilde der multiplen Sklerose. 
Intentionstremor und Ataxie der o. E. Enorme Steigerung der Gelenkbe- 
weglicbkeit. Bei pa^siver Pronation des Vorderarms kann man den Vorder- 
arm fast ganz urn seine L&ngsaxe herumdrehen, ohne dass dies der Patientin 
Unbehagen erregt. 

Das Huftgelenk lksst sich beiderseits mit Leichtigkeit so weit aufw&rts 
beugen, dass das Knie das Schliisselbein beriihrt. Keine Spasmen der n. E. 
Hebt man die Beine auf, so hangen die Fiisse wie FremdkSrper lose an 
denselben. Starke Ataxie der u. E. Reflexe der o. E. herabgesetzt Knie- 
phanomene clonisch; Achillesreflexe fehlen. 

Beim Gehen, das nur mbglich ist, wenn man die Patientin von hinten 
auf beiden Seiten unterstiitzt, beugt Patientin bei jedem Schritt das Gang- 
bein iibermassig im Hiift- und Kniegelenk und schleudert es dann vor; der 
Fuss wird dabei mit der Spitze und dem ausseren Rande aufgesetzt. 

Fall 66. Diparesis non spastica. Kniephanomene nur angedeutet. 

Gehen nur mit Unterstiitzung mbglich; man sieht dann, dass die Beine 
im Kniegelenk etwas flectirt, die Fiisse in Equino-Varusstellung stehen. 
Patientin steht auf den Fussspitzen wie eine Ballettanzerin, nur dass ihre 
Fiisse sich in Varusstellung befinden. Chorea-Athetose. Ataxie. 

Fall 67. Hemiplegia d. cum Paraspasmo. Spasmen in 3 Ex- 
tremitaten; Reflexe der o. E. = 0. Knieph. gesteigert, rechts Fussclonus. 
Gang nur mit Unterstiitzung mbglich. Pat. schleudert das linke Bein nach 
vorne und setzt es stampfend mit dem inneren Fussrande auf. Rechts ist 
die Bewegung mehr spastisch. Pat. klebt zuweilen mit der Fussspitze, hebt 
das Bein iiberhanpt sehr wenig auf und beugt es fast gar nicht im Knie¬ 
gelenk ; indessen macht sich ab und zu auch hier eine Andeutung des atao 
tischen Schleuderns bemerkbar. 

Fall 68. Hemipl. s. cum Dispasmo (pseudobulb&re Form der c. K.). 
Ataxie. Gesteigerte Gelenkbeweglichkeit und Spasmen. Reflexe der u. E. >. 
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In Bettlage haben die Beine X-Stellung; die linke Wade atrophisch. 
Keine EaR, nur Herabsetzung der quantitativen Erregbarkeit. Der linke 
Triceps surae ger&th anf Faradisation in clonische Zncknng. Beide Fiisse 
nach innen gedreht, ebenso das 1. Knie. Active Beugnng des Oberschenkels 
gelingt beiderseits, aber links ansserordentlicb schwankend nnter nach innen 
schwingenden Bewegnngen. Die Unterschenkel dabei gestreckt zu halten, 
gelingt nnr ausserst selten and mahsam. Die Fnssstrecknng ist rechts leid- 
lich. Die Fnssbengnng ist besonders an der Kleinzehenseite schwach; die 
Fnssstrecknng links sehr schwach, leicht zn dberwinden, dabei ansgesprochene 
Valgnsstellung nnd Flexion. 

Bei der Fnssbengnng zeigt sich dasselbe Verh&ltniss wie rechts, nur 
dass die Bengnng anf der Kleinzehenseite schw&cher ist als anf der Gross- 
zehenseite. 

Bengnng des Unterschenkels in Banchlage geschieht mit ziemlicher 
Kraft, aber leicht schwankend nnd nnter Hebung des Beckens. A lie Sehnen 
springen kr&ftig vor; links ist die Unterschenkelbengung sehr viel schw&cher, 
der Unterschenkel schwankt erheblich aus der Verticalebene kr&ftig heraus. 
Streckung der Unterschenkel beiderseits sehr schwach. 

Gang: Geht ohne Hiilfe ftusserst nnsicher; beide Fiisse in Valgus- 
stellnng; links schleift die Fussspitze am Boden; die Aussenseite des linken 
Fosses ist gehohlt; auffallende Schwiiche des Tibialis anticus*); 
elektrisch keine qualitative Ver&nderung. lm Uebrigen doppelseitiger Platt- 
fus8, die Zehen links gebengt und abducirt. Das Knie wird links iiberge- 
streckt, bleibt rechts danernd in hberm&ssiger Beugnng. Function des 
Glutaeus medius beiderseitig in Ordnnng. Die Streckung des linken Fusses 
ist in Addnctionsstellung mechanisch behindert, daher behnfs Streckung der 
Fuss erst in Adduction und dann mit einem Ruck unter Ueberwindnng einer 
Sperre gehoben wird, zuletzt koramt die Zehenstreckung, die der grossen 
Zehe zu allerletzt. Knieph. rechts sehr schwach, Achillesreflex 
lebhaft. Knieph. links lebhaft, Fussclonns. Die passive Beweglichkeit 
ist links vermindert; bis zn dem Pnnkte, in dem dieser spastische 
Widerstand anftritt, hat man allerdings das Gefiikl, ein abnorm 
schlaffes Bein zu bengen. 

Armbewegungen werden alle mit guter Kraft ausgefiihrt. Die Finger 
konnen iiberstreckt werden; die H&nde beim Greifen beiderseits dentlich 
atactisch. 

Im Handgelenk absolute Schlaffheit. 

Im Ellbogengelenk beiderseits leichte Spasmen. 

Leichte Snbluxation des Unterkiefers. 

Reflexe o. E. lebhaft. Scandirende Sprache, Pupillenreflexe +. Linker 
Mundfacialis < rechter. Erstannter Gesichtsausdruck zu Folge habitueller 
Horizontalfaltung des Frontalis. 

Fall 69. Paraparesis. U. E. schlaff, Reflexe +. Pes planus. 

Gang langsam und breitbeinig. Pat. schleudert die Beine etwas nach 
vorne und setzt sie stampfend, aber mit der ganzen Fusssohle auf; dabei 
hat der Gang iiberhaupt etwas Ungeschicktes. Oefters bleibt Pat. mit der 

*) Die einzige derartige Beobachtung unter alien meinen Fallen; jedenfalls 
eine merkwurdige Variante, fur die vorlaufig eine bestimmte Erklarung sich 
nicht geben lasst. 
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einen oder anderen Fusssohle kleben. Rasch zu laufen ist Pat. nicht im 
Stande. Kein Romberg. 

Im 1. Bein ist die Beweglichkeit bei passiven Bewegungen eher ge- 
steigert. Keine Ataxie in Riickenlage. 

Fall 70. Paraparesis. Schlaffe u. E. Reflexe >. Rechts Patellar- 
clonus. 

Pat. steht immer etwas breitbeinig da; auch der Gang ist breitbeinig. 
Pat. macht kleine Schritte, driickt dabei die Kniegelenke uberm&ssig durch, 
namentlich das linke; die Streckbewegnng hat etwas Schlenderndes, wobei 
aber eine gewisse Steifigkeit der Bewegnng nicht zu verkennen ist. Die 
Beine werden etwas stampfend, aber mit der ganzen Sohle aufgesetzt; beim 
Aufsetzen des 1. Beines knickt Pat. im Hiiftgelenk etwas ein. Passive Be- 
weglicbkeit der Gelenke der u. E., namentlich der Kniegelenke, auffallend 
gesteigert. 

Fall'71. Hemip. sinistra. Reflexe -f-. Spasmen. Das 1. Bein wird 
auf der Fnssspitze geschleift. 

Fall 72. Paraparesis. Reflexe >. Gang breitbeinig, steif, dabei 
wird etwas mit der Hacke aufgetreten. Keine Ataxie. 

Fall 73. Paraparesis. Reflexe >. Typisch spastischer Gang. 

Fall 74. Hemipl. d. cum Dispasmo. Spasmen, Reflexe >. Kann 
weder gehen noch stehen. 

Fall 75. Diparesis. Schlaffe Extremit&ten. Reflexe >. Fussclonus 
links. 

Stiitzt man das Kind, so macht es Gangbewegungen mit beiden Beinen. 
das linke dabei ein wenig nach innen rotirt, und ofters mit der ganzen 
Fusssohle aufsetzend zu Ungnnsten der Hacke; nach einigen Schritten l&sst 
es sich fallen. 

Fall 76. Hemip. s. Spasmen. Reflexe >. Rachitische Knochenbil- 
dung. Beim Gehen wird das linke Bein fast gar nicht flectirt; es macht 
den Eindruck, als wenn Pat. links hinkt. 

Fall 77. Diparesis. Spasmen. Reflexe >. 

Finger kbnnen hyperextendirt werden. 

Fall 78. Diparesis. Schlaffe Extremitaten. Reflexe +. 

Gang breitbeinig, ungeschickt. 

Fall 79. Paraparesis (Tremor). Gang stampfend, beide Beine nach 
innen rotirt. 

Fall 80. Diparesis. Spasmen. Leichte Ataxie in der Riickenlage 
beim Kniehackenversnch. Gang steif, etwas watschelnd, tritt etwas mit den 
Hacken auf. 

Fall 81. Hemipar. 8. cum Dispasmo. Bilaterale Athetose, 1. > r. 

Passive Beweglichkeit in alien Gelenken gesteigert. Reflexe +. 

Fall 82. Diparesis. Fuss in Spitzfussstellung fixirt. Gehen und 
Stehen nur mit Unterstiitzung moglich. Patientin setzt dann den Kopf des 
Metacarpalknochen auf den Boden; die iibrige Sohle bleibt in der Luft. 

Fall 83. Diparesis. Tremor choreiformis. Gang nur mit Unter- 
stiitzung mbglich; wahrend hierbei aber das linke Bein im Knie wie beim 
langsamen Scliritt durchgedriickt wird und die Fnssspitze dabei nach unten 
h&ngt, wird das rechte Bein im Knie etwas gebeugt gehalten. 

Fall 84. Paraparesis. Spasmen. Reflexe >. Babinski+• Rachi¬ 
tische Verkriimmung der Knochen. 
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Gang nur mit IJnterstutzung: spastisch-paretisch, dabei schlendemd 
nnd stampfend; die Fussspitzen hkngen etwas, Pat. steht breitbeinig mit 
stark durchgedriicktem Knie. 

Fall 85. Idiotia simplex. Gesteigerte Patellarreflexe bei gesteigerter 
Gelenkbeweglichkeit, namentlich der Kniegelenke. Rachitische Knochenver- 
knderungen. 

Fall 86. Diplegie. Atrophia n. opt utriusque. 

Dieser Fall mag zum Sehlusse wegen des eigentbhmlichen Verhaltens 
der Reflexe hier einen Platz finden. 

4 jahr. Knabe. Facialis links etwas besser innervirt als recbts. 

Zunge gut beweglicb, weicht nicht ab. 

Arme spastisch. Beine in Adductionsstellung fixirt. 

In Hiifte und Knie leicht zu fiberwindende Beugecontracturstellung. 
Fiisse in Klumpfussstellung fixirt. 

1. Patellarreflexe beiderseits lebhaft; sie sind durch Beklopfen des 
ganzen Unterschenkels, ja des Fussriickens zu erzielen. 

2. Ueberhaupt ganz perverse Reflexe werden durcb das Beklopfen der 
Achillessehne bewirkt, namlich clonische Zuckungen sowohl in den Semi- 
muskeln, im Biceps femoris wie im Tibialis anticus. Den Fussclonus 
macht nicbt die Wadenmusculatur, sondern der Tibialis anticus 
und Flexor digitorum communis (Dorsalflexion des Fusses, Flexion und 
Adduction der Zehen). 

3. Beklopfen des inneren Fussrandes macht Dorsalflexion des Fusses 
und Beugung der Zehen. 

4. Bestreichen der Fusssohle meist resultatlos oder Beugung der Zehen. 

5. Bei schnellen Nadelstichen zweifelhafte und nicht regelmassige Ex¬ 
tension der Zehen. 

Pat. kann weder gehen noch stehen. 


A. Die Sehnenreflexe. 

1. Bei den hemiplegischen Formen. 

I. V on diesen zeigten Spasmen 27 Falle von 38 (71 Proc.). 

a) Alle Sehnenreflexe waren gesteigert in 21 Fallen. 

b) Reflexe nur an der o. E. bezw. der u. E. gesteigert in 3 Fallen 
(in einem dieser Falle Reflex der o. E., nicht auslosbar). 

c) Reflexe durchweg von normaler lntensitat in 2 Fallen. 

d) Reflexe sammtlich deutlich vermindert in einem Falle. 

II. Spasmen fehlten in einem Falle; es bestand hier schlaffe 
Lahmung aber mit gesteigerten Reflexen. 

III. Obere Extremitat schlaff gelahmt, die untere spas¬ 
tisch in 6 Fallen. Reflexe bier an der o. E., u. E. gesteigert. 

IV. Das unter III geschilderte Verhalten wurde in einem Falle 
transitorisch beobachtet nach epileptischen Anfallen, eine jedenfalls 
ausserst seltene, wenn nicht vereinzelt dastehende Beobachtung (s. Fall 2 
meiner am Scbluss citirten Arbeiten). 
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Schliesslich sei noch bemerkt, dass nur in einem Falle von Hemi- 
plegie eine Steigerung des Unterkieferreflexes constatirt wurde (Fall 1). 

2. Bei den paraplegischen Formen. 

I. Spastische Lahmung mit gesteigerten Reflexen in 
8 Fallen (unter 12 = 66,3 Proc.). 

II. Schlaffe Lahmung mit gesteigerten Reflexen in zwei 
Fallen. 

III. Schlaffe Lahmung mit normal starken Reflexen in 
einem Falle. 

Hier ist noch eines Falles einfacher Idiotie (Fall 85) zu gedenken, 
in welchem die Reflexe erheblich gesteigert waren und sich dabei 
keine Spasmen, sondern im Gegentheil abnorm starke Beweglichkeit 
in den Gelenken der u. E. fand. 

Auf diese letztere Erscheinung komme ich weiter unten zurfick. 

Endlich sei noch hervorgehoben der Fall 86 mit den abnormen 
Reflexerscheinungen, auf dessen Erklarung ich hier nicht eingehen 
werde. 

3. Bei den diplegischen Formen. 

I. Spasmen in alien Extremitaten in 19 Fallen (unter 35 = 
54,3 Proc.). 

a) Alle Reflexe gesteigert in 11 dieser Falle. 

b) Reflexe in den u. E. herabgesetzt in einem Fall. 

c) Reflexe nicht auszulosen in zwei Fallen (wegen Spannung). 

d) Reflexe von normaler Intensitat in einem Fall. 

e) In den iibrigen Fallen waren die Reflexe an der o. E. vorhanden, 
bezw. fehlten sie, an den u. E. normal, bezw. gesteigert. 

II. Schlaffe Lahmung aller Extremitaten wurde beobachtet 
in vier Fallen. 

Hier waren alle Reflexe in je einem Falle 

a) gesteigert*), b) normal, c) vermindert, d) in den o. E. herabgesetzt, 
in den u. E. gesteigert. 

III. Beide o. E. schlaff gelahmt in vier Fallen. 

Hier waren die Reflexe in der u. E. 

a) gesteigert in drei Fallen, b) normal in einem Falle; in den o. E. 
normal oder nicht auslosbar. 

IV. Schlaffe Lahmung einer o. E. in einem Falle. 

Die Reflexe der u. E. gesteigert. 

In einem Falle von spastischer Diplegie konnte ich das von 


*) Bis auf den fehlenden Achillesreflex. 
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Oppenheim*) bei der spastischen Parese der multiplen Sklerose zu- 
erst beschriebene, von Babinski**) auch bei der Hemiplegie gesehene 
Symptom con9tatiren, dass, wenn der Kranke es versuchte, sich aus 
der horizontalen Rlickenlage in die sitzende Stellung zu bringen, die 
Beine von der Unterlage in erheblichem Grade emporgehoben wurden. 

B. Die passive Beweglichkeit der Gelenke. 

Es liess sich constatiren: 

1. Hochgradig gesteigerte Beweglichkeit in den Fussgelenken in 
einem Falle von Diplegie und einem Falle von Paraplegia cum Di- 
spasmo. 

2. Hochgradig gesteigerte Beweglichkeit in alien Gelenken des 
Korpers in einem Falle von Diplegie, der das klinische Bild der mul¬ 
tiplen Sklerose zeigte (Fall 65). Hier fand sich auch eine hochgradige 
Ataxie bei Bewegungen in der Rlickenlage wie beim Gehen, die Sehnen- 
reflexe theilweise herabgesetzt, theilweise gesteigert, theilweise erloschen. 

3. In einem weiteren Falle von Diplegie fand sich die Steigerung 
der Gelenkbeweglichkeit nur in den o. E., bei Anwesenheit der Reflexe, 
aber ohne Ataxie. 

4. In einzelnen Fallen war die Steigerung der Gelenkbeweglichkeit 
auf die Finger bescbrankt; ich will hier gleich betonen, dass dies ein 
sehr haufiger Befund auch bei nichtgelahmten idiotischen Kindern 
ist; da es mir an analogen Untersuchungsreihen von normalen Kindern 
fehlt, lasse ich es dahingestellt, wieweit dieses Vorkommniss als patho- 
logisch anzusehen ist***). 

5. Eine eigenthtimliche Mischung von gesteigerter Be¬ 
weglichkeit mit dem spastischen Element zeigte sich in Fall 68; 
wir fanden da die passive Bewegung im 1. Bein zwar herabgesetzt, 
d. li. also leicht spastisch; bis zu dem Punkte aber, in dem dieser 
spastische Widerstand auftrat, hatte man das Gefuhl, ein abnorm 
schlaffes Bein zu beugen. 

6. In einer grosseren Anzahl von Fallen tritt ein atactisches Mo¬ 
ment typischer, angedeuteter oder zweifelhafter Natur hinzu, ofters ge- 
mischt mit spastischen Symptomen. — 

Wenden wir uns zunachst der Besprechung der Reflexe und des 
Tonus der Musculatur zu. 

Freud (1. c. S. 66) bemerkt, dass die Untersuchung der Reflexe 


*) Charit^-Annalen. XIV. Jahrgang. S. 418. 

**) Diagnostic differential de Ph£mipl£gie organique et de Phemipl4gie 
hysterique. (Extrait de la gazette des hopitaux des 5. u. 8. avril 1900.) 

***) Rachitis kann hier naturlich mit im Spiele sein. 
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bei der cerebralen Hemiplegie der Kinder wahrscbeinlich noch nicht 
alle Ergebnisse geliefert hat, die auf diesem Gebiete zu fin den sind. 

Nach Freud bildet (flir die hemiplegischen Formen) Reflex- 
steigerung die Regel; ich kann dies bestatigen und gleichzeitig dasselbe 
Verhalten bei den paraplegischen und diplegischen Formen constatiren. 

Ferner erwahnen Freud und Rie wie Sachs Falle, in denen aus 
unbekannten Grfinden die Patellarreflexe nicht gesteigert Oder gar ver- 
mindert waren. 

In zweien meiner Falle von Hemiplegie fanden sich die Reflexe von 
normaler Intensitat, und in einem dauernd herabgesetzt trotz vorhan- 
dener Verminderung der Gelenkbeweglichkeit (im Sinne Wernicke's). 

Es giebt aber ferner Falle, in welchen die Reflexe gesteigert sind 
trotz schlaffer Lahmung, auch kommt es vor, dass die Reflexe theils 
gesteigert sind, theils fehlen bei schlaffer oder partiell schlaffer, par- 
tiell spastischer Lahmung, und wo sich zum Theil eine pathologische 
Steigerung der Gelenkbeweglichkeit findet. — 

Da wir hier ein Gebiet betreten, welches pathologisch-anatomisch 
noch wenig aufgeklart ist, will ich nur diejenigen Falle hervorheben, 
welch e die eben besprochenen Symptome in hervorragender und ein- 
deutiger Weise bieten. Wenn einmal die anatomische Grundlage dieser 
Falle festgestellt sein wird, dann ist es Zeit genug, sich zu den weniger 
ausgepragten Fallen zu wenden. 

In der Literatur finden sich zwar vereinzelte hierhergehorige Be- 
obachtungen, es fehlt aber an einer Besprechung derselben von einem 
bestimmten Gesichtspunkt aus. 

So z. B. gehoren eine Reihe der zur „familiaren Form** der c. K. 
gerechneten Falle hierher. 

Unter meinen hemiplegischen Fallen findet sich nur ein extremer 
Fall: schlaffe Lahmung mit gesteigerten Reflexen; unter den 
paraplegischen zwei Falle von schlaffer Lahmung mit gesteiger¬ 
ten Reflexen, und unter den diplegischen ein solcher Fall. Wir 
sehen daher, dass diese extremen Falle sehr selten sind; haufiger sind 
Mischformen, halb spastisch, halb schlaff; fiber einzelne solcher Falle 
weiter unten. 

In einer Reihe von Fallen mit schlaffer Lahmung findet sich nun 
eine gesteigerte Beweglichkeit der Grelenke, wie man sie gelegentlich 
bei Tabes beobachtet. 

Bonnhofer*) bemerkte dieses Symptom der Schlaffheit zuerst in 
einem Falle von Hemichorea. „Ein bis jetzt nicht beschriebenes, den 
choreatischenBewegungen anscheinend constant zugehoriges Symptom**, 

*) Allgemeine Zeitschrift fur Psychiatrie. 1898. S. 439. 
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sagt Bonnhofer, „besteht in einer abnormen Muskelschlaffheit. Man 
findet bei passiven Bewegungen, dass der leichte Widerstand, auf den 
man normalerweise stosst, verloren gegangen ist, und man trifft, wenn 
nicht gerade intercurrent eine Zuckung auftritt, auf ein ganz relaxirtes 
Gelenk, passive Beweglichkeit wie bei Tabes und Polyneuritis, haufige 
Abschwachung der Patellarreflexe und selbst Verlust derselben.“ 

Alles dieses und mehr findet sich in einzelnen unserer Falle ohne 
Chorea. 

Ein wirklich analoger Fall findet sich in einer Arbeit von Past- 
rovich fiber das Babinski’sche Zehenphanomen*). Der Fall war 
dadurch bemerkenswerth, dass bei deutlich entwickeltem Bab ins ki- 
schen Phanomen und ziemlich lebhaften Patellarreflexen in den Beinen 
nicht nur keine Steifigkeit herrschte, abgesehen von einer sehr geringen 
Spannung in den Adductoren, sondern die Fussgelenke speciell fibermassig 
schlaff waren u (vgl. Fall 19, Kap. I). 

Unsere Befunde betreffs dieser Steigerung der Gelenkbeweglichkeit 
waren kurz zusamraengefasst folgende: 

1. Hochgradig gesteigerte Beweglichkeit in den Fussgelenken in 
je einem Falle von Diplegie und Paraplegia cum Dispasmo. 

2. Hochgradig gesteigerte Beweglichkeit in alien Gelenken des 
Korpers in dem Fall von Diplegie, der unter dem Bilde der mul¬ 
ti plen Sklerose auftrat. 

Hier fand sich hochgradige Ataxie beim Gehen wie in der Rficken- 
lage, die Sehnenreflexe theilweise gesteigert, theilweise herabgesetzt, 
theilweise fehlend. 

Aehnliches Verhalten der Gelenke mit gesteigerten Reflexen, aber 
ohne Ataxie zeigte sich in dem Falle (85) von einfacher Idiotie. 

3. In einem weiteren Falle von Diplegie fand sich die Steigerung 
der Gelenkbeweglichkeit auf die Finger beschrankt; ich habe bereits 
bemerkt, dass diese Erscheinung ein sehr haufiger Befund bei gelahm- 
ten wie bei nicht gelahmten idiotischen Kindern ist, auf den ich aber 
vorlaufig kein besonderes Gewicht legen mochte, ehe nicht festgestellt 
ist, ob dieses Symptom nicht auch bei ganz normalen Kindern oder 
solchen, welche an Rachitis leiden, bezw. gelitten haben, ebenso haufig 
auftritt. 

Im Fall 68 liess sich gewissermassen ein Nebeneinanderbestehen 
von gesteigerter und verminderter (Spasmen) Gelenkbeweglichkeit 
eonstatiren. — 

Fragen wir uns nun, was denn diese abnorme Steigerung der Be- 
lichkeit zu bedeuten hat. 

*) Monatsschrift fur Psych, u. Neurol. 1900. Heft I. S. 371. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XX. Bd. 32 
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Zunachst haben wir uus zu vergegenwartigen, dass, wie bekannt, 
eine Erschlaffung der Gelenkbander und in Folge dessen Steigerung 
der G-elenkbeweglichkeit durch Rachitis hervorgerufen werden kann. Da 
nun die Kinder, aus denen mein Material zusammengesetzt ist, haufiger 
Rachitis durchgemacht haben, 'ist vor Allem, namentlich in solchen 
Fallen, in welchen sich andere Symptome iiberstandener Rachitis zeigen, 
diesem Umstande gebiihrend Rechnung zu tragen. 

Andererseits wissen wir aber, dass eine abnorme Gelenkbeweglich- 
keit u. a. auch bei Erkrankung der Hinterstrange vorkommt*). Kommt 
nun Erkrankung der Hinterstrange bei cerebraler Kinderlahmung vor? 
(Falle von Friedreich'scher Krankheitund verwandte Affectionennehme 
ich hier aus.) 

Meines Wissens ist bis jetzt erst ein Fall geschildert worden, in 
welchem sich bei der mikroskopischen Untersuchung die Hinterstrange 
und zwar combinirt mit den Seitenstrangen erkrankt fanden. Diesen 
Fall hat Bruns**) beobachtet; leider ist er bislang ganz unbeachtet 
geblieben, und da er nicht allgemein zuganglich sein diirfte, halte ich 
es ftir gerechtfertigt, ihn hier zunachst in extenso zu citiren: 

Es handelte sich „um einen im Januar 1884 geborenen Knaben; die 
Mutter war zur Zeit der Geburt 48 Jahre alt, 5 i ‘ 2 Jahr alter als der Mann, 
und stand im 14. Jahre der Ehe. Zwei Jahre vorlier ein Abort im 3. Monate. 
Die Geburt des Knaben dauerte 3 Tage; schon am 1. Tage floss das Wasser 
ab; schliesslich wurde der Kopf mit der Zange geholt, ein starker Damm- 
riss trat ein. Asphyktisch war das Kind nicht — es bestand aber eine 
enorme Kopfgeschwulst. Das Kind war von Geburt an sehr unruhig, schrie 
jede Nacht durch. Kr&rapfe sollen im ersten Jahre bestimmt nicht vor- 
gekommen sein. Die Sprache lernte das Kind zunachst gut, das Gehen aber 
ging nur schlecht, die Fiisse wurden ganz unsicher aufgesetzt, auch schienen 
Schwindelanf&lle vorhanden zu sein. Im Bette bewegte es die Beine sicherer. 
Sitzen konnte es nie. Im 2. Jahre Brechdurchfall mit starkem Kr&ftever- 
fall. Darnach raschere Verschlechterung. Ganz allmUhlich verlor sich die 
Sprache wieder, bis auf einige Worte. Die Arme und Beine wurden steif, 
Gehversuche konnten nicht mehr gemacht werden.“ Im Februar 1887, als 
der Knabe 3 Jahre und 1 Monat alt war, sah ihn Bruns zuerst. Damals 
bestand „als auff&lligstes Symptom eine Starre aller 4 Extremit&ten. Die 
Fiisse standen in Equinusstellung, die Beine ausgestreckt, die Oberschenkel 
stark adducirt und etwas nach innen rotirt, die Arme meist in Adduction, 
Beugung und Pronation wie bei cerebraler Hemiplegie. Diese Stellung war 
aber keine constante, zu anderen Zeiten fand man wieder Beugestellung der 
Beine und Streckstellung der Arme. Wieder zu anderen Zeiten waren die 

*) Vorubergehend kommt sie auch bei der Hemiplegie der Erwachsenen 
vor (Mann); bei unseren Fallen handelt es sich aber um ein Dauersymptom. 

**) Verhandlungen der Gesellschaft Deutscher Naturforscher und Aerzte. 
05. Versammlung zu Niirnberg. 1893. S. 204. Leipzig, F. C. W. Vogel. S. auch 
Berliner klin. W. 1888. S. 90 u. Neurol. Centralblatt 1889. S. 175 u. 309. 
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Glieder auch schlaff, im Schlafe stets. Sobald man aber anfing, das Kind 
zu untersuchen, besonders es zu Gehversachen aufstellte, trat sofort wieder 
hochgradige Starre ein. Jedesmal geschah das auch, wenn der Versuch ge- 
raacht wurde, die Patellarreflexe auszulosen, so dass trotz vielfacher Unter- 
sochung eine dentliche Contraction des Quadriceps beim Beklopfen der 
Pateliarsehne nicht hervorgerufen werden konnte. Ebenso auch kein Acbilles- 
clonns. Geiahmt waren die Arme und Beine nicht; das Kind bewegte sie, 
allerdings steif und langsam und nicht gerade oft; war offenbar durch den 
Spasmus gehindert. Ob aber jede Parese fehlte, lUsst sich nicht bestimmt 
sagen. In Armen und Beinen zeigten sich ab und zu langsame, wie auto- 
matische Bewegungen, die in ihrer Art den Charakter der Athetose zeigten, 
aber nicht nur Hand und Fuss, sondern auch Arme und Beine betheiligten. 
Die Sensibilittit war, soweit nachweisbar, ungestort. Die Sprache war auf 
einige Worte beschrtinkt, die langsam, in die Lange gezogen ausgesprochen 
wurden; das Sprachverstfindniss war erhalten. Es bestand rotatorischer Ny¬ 
stagmus. Kein deutliches Schielen. Die Sehnerven blass. Trismus und 
Speichelfluss. In beiden Facialisgebieten otters krampfhafte Zusammen- 
ziehung der Musculatur, die den Eindruck eines lang andauernden zwangs- 
mfissigen Lachens macht. Die Intelligenz ist entschieden besser, als es bei 
oberflfichlicher Betrachtung den Anschein hat. Am Schadel keine Abnormi- 
taten. u 

Im Laufe der nfichsten 1 '/ 2 Jahre „verlor sich die Sprache ganz bis 
auf ein unverstandliches Lallen. Die Sehnerven wurden atrophisch, die Pu- 
pillen lichtstarr: ganz blind wurde der Knabe aber nicht. In Bezug auf 
Bewegungen und Starre der Extremitaten anderte sich nichts, und doch be¬ 
stand zum Schluss wohl auch deutliche Parese. Die Musculatur der Beine 
wurde sehr atrophisch, fiihlte sich vollkommen derb an und gab nur auf 
sehr starke galvanische und faradische Strome eine Reaction. Qualitativ 
war diese normal. Die Empfindung fur starke elektrische Strome schien an 
den Beinen herabgesetzt. Ein deutlicber Patellarreflex war niemals zu er- 
zielen. Die Intelligenz nahm ab. Ende Juli 1888, also als der Knabe 
4 j / 2 Jabre alt war, trat eine acute Verschlimmerung des Zustandes ein; 
jetzt zum ersten Male allgemeine epileptische Krfimpfe, die sich zu einem 
Status epilepticus steigerten, in denen am 2. VIII. 1888 der Tod eintrat. 

Die Section ergab fur das Gehirn folgenden Refund: Alter, entfUrbter, 
zum Theil brockliger, zum Theil der Wand adharirender Thrombus im Sinus 
longitudinalis superior: dieser Thrombus setzt sich beiderseits fort in die- 
jenigen Venae cerebrales sup., die den Centralwindungen entsprechen. An 
diesen Stellen ist die Pia nur mit Substanzverlust von der Hirnrinde zu 
losen und die Dura mit dem Schadel fest verwachsen. Beiderseits zeigt die 
weisse Markmasse der Hemisphiiren, entsprechend den Centralwindungen, 
den Schlafen- und Scheitellappen, diffuse gelbe bis rothliche Erweichungen, 
die offenbar mit dem Thrombus zusammenhangen und sich bei der Weich- 
heit des ganzen Gehirns nicht scharf abgrenzen lassen. Die fiber den Er- 
weichungsherden liegende Rinde ist makroskopisch normal. Hirnstamm und 
Rtickenmark wurden in Mfiller gehartet. Nach der Hartung zeigt sich auf 
Querschnitten im Rtickenmark eine starke Degeneration der seitlichen Pyra- 
miden und vielleicht der linken Vorderstrangpyramide, schwfichere Degenera¬ 
tion im Gebiete der vorderen gemischten Seitenstrangzone, besonders im Ge- 
biete des intermedialen Btindels (Lowenthal). Ganz normal ist die Klein- 

32* 
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hirnseitenstrangbahn. In den Hinterstr&ngen sind der GolPsche Strang und die 
Lissauer’schen Zonen deutlich degenerirt, die hintere Partie der Burdach- 
schen Strange etwas zweifelhaft, der vordere Theil dieser Strange aber ganz 
normal. Die Clarke'schen Saulen waren ganz normal." 

Bruns glaubte friiher „es mit einem Faile von multipier Sklerose 
im Kindesalter zu thun zu haben“. Nach Erhebung des anatomischen 
Befundes glaubte er, da auch die Mutter von Unsicherheit bei Geh- 
versuchen gesprochen hatte, „es konne sich yielleicht um hereditare 
Ataxie gehandelt haben; doch dagegen sprach, ganz abgesehen von 
klinischen Griinden, schon das Freibleiben der Kleinhirnseitenstrang- 
bahn, die Marie als den constantesten Befund bei dieser Krankheit 
angiebt." 

Mit Recht halt Bruns dafiir, dass der Fall zu den cerebralen 
Kinderlahmungen zu rechnen ist. Die combinirte Strangerkrankung 
macht ihm den Eindruck einer Entwicklungshemmung; ihre Be- 
schrankung auf Theile der Hinterstrange, speciell der Goll'schen 
Strange, der Pyramidenbahnen und auf Theile der vorderen gemischten 
Seitenstrangzone entsprache ungefahr der Markentwicklung der ein- 
zelnen Systeme, wie man sie im 7.—8. Fotalmonat findet, wo diese 
Strange noch marklos sind. 

Dass Bruns intra vitam die Diagnose auf combinirte Strang¬ 
erkrankung nicht gestellt hat, wird ihm wohl Niemand libel nehmen; 
icli glaube, dass selbst, wenn man einen zweiten, ganz gleichen Fall bekom- 
men wiirde, man die Diagnose auch nicht mit Sicherheit stellen konnte; 
man wiirde aber daran denken diirfen und mlissen, und darin liegt der 
eine Fortschritt, den die Veroffentlichung dieses Falles bedeutet. Von 
hervorragender Bedeutung ist ferner die Thatsache, dass wir mit Be- 
stimmtheit wissen, dass bei cerebraler Kinderlahmung nicht nur die 
Seitenstrange, sondern auch die Hinterstrange erkrankt sein konnen. 
Es wirft diese Thatsache Licht auf eine Reihe unserer Faile. 

In den Fallen mit erheblich gesteigerter Gelenkbeweglichkeit, in 
welchen Rachitis mit Sicherheit auszuschliessen ist, werden wir zu- 
nachst an eine Erkrankung der Hinterstrange denken diirfen, nament- 
lich wenn diese gesteigerte Gelenkbeweglichkeit von anderen bei Tabes 
beobachteten Symptomen begleitet ist, wie in einzelnen unserer Faile 
von Ataxie und Herabsetzung, bezw. Fehlen aller oder einzelner Sehnen- 
reflexe. 

Wir werden aber auch mit der Moglichkeit einer Kleinhirnerkrank- 
ung zu rechnen haben, u. a. wenn z. B. sich ein Gemisch von Ataxie 
und choreiformen Bewegungen zeigt. So schildert M. Sander*) einen 

*) Deutsche Zeitschrift i. Nervenheilkunde. 1898. 
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Fall von Kleinhirnerkrankung, in welchem intra vitam halbseitige chorei- 
forme Sckleuderbewegungen beobachtet worden waren, diealsein Mittel- 
ding zwischen Ataxie und choreiformen Bewegungen beschrieben werden. 

Ferner sei hier noch bemerkt, dass Bonnhoffer das absteigende 
Kleinhirnbtindel als eine Bahn ansieht, welche den Muskeltonus, wie 
er zur Erhaltung des Gleichgewichts im Vollzuge einer Bewegung er- 
forderlich ist, regulirt. 

Bei gegensatzlichem Verhalten der Sehnenreflexe und der Starke 
des Tonus, bei theils gesteigerten, theils erloschenen, bezw. stark herab- 
gesetzten Reflexen mit oder ohne Ataxie wird man ebenso wie bei 
ahnlichem Symptomencomplex bei Erwachsenen an combinirte Strang- 
erkrankung denken durfen; denn dass solche Localisation der Erkrank- 
ung auch bei Kindern mit cerebraler Lahmung vorkommt, beweist 
der Bruns'sche Fall. 

Was den Symptomencomplex der multiplen Sklerose anbetrifft, so 
ist bei solchen Fallen zu erwagen, dass diffuse Hirnsklerose einen 
gleichen oder wenigstens sehr ahnlichen Symptomencomplex machen 
kann, und kommt dann noch etwa eine combinirte Strangerkrankung 
hinzu, so durfte die Differentialdiagnose fast unmoglich sein (wie in 
Fall 65). 


C. Die Gangarten. 

I. Bei den Hemiplegien und Hemiplegien mit Para- 
bezw. Dispasmus. 

a) Unmoglich (auch mit UnterstUtzung) war der Gang nur in einem 
Falle. 

b) Typischer hemiplegischer Gang mit Circumduction des Fusses 
in 8 Fallen. 

In einem dieser Falle fiel eine besonders starke Spannung der Ad- 
ductoren auf, und das etwas ktirzere gelahmte Bein wurde bald auf der 
Fussspitze, bald auf der Hacke geschleift, bald auch ganz vom Boden 
gehoben. 

c) Einfach nachgezogen wurde das Bein in 7 Fallen; in einem dieser 
Falle wurde das Bein durch gleichzeitig vorhandene choreatische Be¬ 
wegungen ofters vom Boden entfernt. 

d) Einfaches Hinken fand in 2 Fallen statt. 

e) Nicbts Besonderes bot der Gang in 4 Fallen; in 3 dieser Falle 
handelte es sich um schlaffe Lahmungen, in einem um eine ganz leichte 
spastische Parese. 

f) In 2 Fallen wurde das Bein (dessen Fuss in Equino-Varus- 
stellung stand) im Knie flectirt und nicht geschleift, sondern mehr wie 
bei Hysterie als ein ganzes aufgesetzt. 
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g) Uebermassiges Heben der Fiisse und Aufsetzen mit der Fuss- 
spitze und dem ausseren Fussrande (Steppergang) in einem Falle. 

h) In einer grosseren Anzahl yon Fallen trat ein atactisches, bezw. 
scheinbar aiactisches Moment zu Tage, oft vermischt mit dem spasti- 
sehen Element 

Die Ataxie kam in yerschiedener Weise zum Ausdruck: 

а) In einfachem Aufsetzen der Hacken (dieses Symptom ist beim 
Fehlen anderer Hinterstrangssymptome nur mit grosser Vorsicht als 
Ataxie zu deuten). 

ft) Das spastiscbe Bein wird stampfend mit der ganzen Fusssohle 
aufgesetzt (in solchen Fallen zuweilen Pes planus — Rachitis!). 

7 ) Spastisches Verhalten des Beines combinirt mit Schleudern (das 
Bein wird in schleudern der Weise nach innen rotirt). 

б) In einigen „Uebergangsfallen“ (von Hemiplegie zu Diplegie) 
wurde Folgendes beobachtet: 

1 . Das starker gelahmte Bein wird fast nur im Htiftgelenk bewegt 
und stark nach vorne geschleudert, wahrend das andere Bein leicht 
geschleift wird. 

2 . Das eine Bein wird mit der Hacke aufgesetzt, das andere nach- 
gezogen; manchmal werden beide Beine etwas nach vorne geschleudert. 

II. B ei den diplegischen und paraplegischen Formen. 

1 . Gehen (auch mit Untersttitzung) unm5glich in 7 Fallen. 

2 . Keine auffallige Stoning in 1 Falle. 

3. Gang leicht spastisch, macht aber nur den Eindruck des einfach 
Ungeschickten, in 4 Fallen. 

4. Hinkender Gang in 1 Falle. 

5. Gang typisch spastisch-paretisch in 9 Fallen. 

In einem dieser Falle zeigte sich an dem einen Bein eine Andeu- 
tung von Circumduction. 

6 . Gang breitbeinig spastisch, Ftisse mit der ganzen Sohle aufge¬ 
setzt in 2 Fallen (Pes planus). 

7. In 2 Fallen klebten die Fiisse nur zuweilen, hingegen war der 
Gang sehr steif und die Schritte auffallend klein; laufen konnte Pat. 
dabei ziemlich rasch, trotzdem die Gelenke in Folge der Spasmen wenig 
beweglich waren. 

8 . Gehen auf den Fussspitzen in 2 Fallen. 

In einem dieser Falle waren die Fiisse in Spitzfussstellung fixirt^ 
in dem anderen nicht; hier hiipfte Pat. in einer Weise, als ob er auf 
einer stark federnden Unterlage zu gehen hatte. 

9 . In einem Falle zeigte sich in beiden Beinen, was zum Theil bei 
der Hemiplegie einseitig beobachtet worden war: die im Knie flectirten 
Beine wurden Gbermassig hochgehoben, dabei warder Gang breitbeinig. 
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Auch bei einigen Fallen unter diesen Lahmungsformen war das 
atactische Moment von modificirender Wirkung auf den Gang: 

1 . In einem Falle war der Gang rein atactisch (ein spastisches 
Moment war nur in Gestalt einzelner stark gesteigerter Sehnenreflexe 
vorhanden [Fall 65]. 

2 . In einem 2. Falle war die Ataxie fast ohne spast. Beimischung. 
Die Beine waren stark nach aussen rotirt, die Flexoren stark contrahirt; 
der linke Fuss wurde mit dem inneren, der rechte mit dem ausseren 
Rande aufgesetzt, beide Beine stampfend und schleudernd, das linke 
schleifte ab und zu. 

3 . Spastisch-paretischer Gang mit einem eigenthtimlichen Schwanken, 
nicht typisch atactisch. 

4. Endlich haben wir die leichten, zum Theil zweifelhaften atac- 
tischen Erscheinungen, die bereits bei den heraiplegischen Formen Er- 
wahnung fanden: die Fiisse werden mit der Hacke aufgesetzt, oder die 
spastischen Beine werden etwas geschleudert; in dem ersten Fall war das 
eine Bein nach innen rotirt. 

Beraerkenswerth ist, dass in einem Falle einseitig bei dem jedes- 
maligcn Aufsetzen des Fusses die Strecker der Zehen in Action traten. 

In einem anderen Falle wurde das eine Bein wie bei Tabes uber- 
massig im Knie durchgedrtickt, das andere nicht, obwohl auch leicht 
atactisch in seinen Bewegungen; beide Beine waren dabei deutlich 
spastisch. 


IV. Die Stellung des gelShmten Armes. 

Als charakteristisch fur die Stellung des gelahmten Armes bei der 
Kinderhemiplegie hat Gaudard (s. Freud 1. c. S. 63) Folgendes an- 
gegeben: 

„Der Arm ist an den Rumpf gedrtickt, der Vorderarm steht in 
halber Pronation und ist gegen den Oberarm rechtwinklig gebeugt. 
Der Ellbogen haftet am Korper. Die Hand ist gebeugt und ulnar- 
warts geneigt, die Finger mehr oder minder in die Hohlhand ge- 
schlagen, wobei sie den Daumen iiberdecken. 44 

Dass es neben der „typischen“ Stellung Ausnahmestellungen giebt, 
wird wohl keinem Beobachter entgangen sein, ohne dass diese Ab- 
weichungen jedoch bisher genauer ins Auge gefasst worden sind. 
Gowers in seinem bekannten Lehrbuche (Bd. II. S. 82) fasst sich ganz 
kurz wie folgt: „Very rarely the fingers are extended at all joints 
(including the metacarpo-phalangeal) but in these cases there is never 
complete paralysis and the rigidity also is light. 44 

Meine Beobachtungen ergaben Folgendes: 
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1 . Arm im Ellbogen-, Hand- und den Fingergelenken etwas flec- 
tirt (Fall 2 *). 

2 . Arm im Ellbogen- und Handgelenk rechtwinklig gebeugt. 
Finger in den Metacarpo-phalangealgelenken hyperextendirt, in den 
Phalangealgelenken leicht flectirt (Fall 4). 

3. Arm im Ellbogengelenk kaum flectirt; die Hand steht zum 
Yorderam ungefahr in einem Winkel von 100 °, rein flectirt, nicht ad- 
ducirt; die vier letzten Finger sind im Metacarpo-phalangealgelenk ge- 
streckt und in den Phalangealgelenken etwas gebeugt; der Daumen 
liegt dem Zeigefinger in gestreckter Stellung an (Fall 8 ). 

4. Arm im Ellbogen- und Handgelenk stark gebeugt. Die Finger 
stehen in den Metacarpo-phalangeal- und Phalangealgelenken in leichter 
Beugung; sie liegen dachziegelformig iibereinander, so dass der kleine 
Finger am tiefsten liegt; der Daumen ist in die Hand eingeschlagen. 
Active Beweglichkeit ist nur noch im Schulter- und Ellbogengelenk 
vorhanden (Fall 9 ). 

5 . Hand ganz unbeweglich und cyanotisch. Den Arm kann Pat., 
selbst wenn er im Ellbogengelenk stark gebeugt wird, nicht bis zur 
Horizontalen heben. Arm im Ellbogengelenk nur sehr wenig flectirt, 
im Handgelenk in einem Winkel von ca. 130°; dabei ist die Hand 
etwas abducirt (also radialwarts gebeugt). Daumen nicht flectirt, 
liegt leicht adducirt hinter dem Zeigefinger; dieser wie die iibrigen 
vier Finger in alien Gelenken ziemlich gleichmassig flectirt (Fall 10 ). 

6 . Arm im Ellbogengelenk in einem Winkel von ca. 45° gebeugt; 
im Handgelenk in einem Winkel von 90°. Die vier letzten Finger sind im 
Metacarpo-phalangealgelenk leicht gebeugt, in den anderen gestreckt. 
Der nicht ganz gestreckte Daumen liegt dem Zeigefinger an (Fall 12 ). 

7. Die Yorderarme stehen etwa in einem Winkel von 90° zu den 
Oberarmen. Auffallender Weise befinden sich die Hande meist in Ex- 
tensionsstellung, ohne dass dabei eine deutlicheExtensionscontractur vor¬ 
handen ware. Die Finger in sammtlichen Gelenken gebeugt, aber auch 
beweglich (Fall 17). 

8 . Beide Arme im Ellbogengelenk spitzwinklig gebeugt; die linke 
Hand auch stark flectirt, die Finger desgleichen. Vom Daumen und 
Zeigefinger ist ausserdem die Endphalanx dorsal flectirt (Fall 18). 

9 . Linker Arm befindet sich im Ellbogen- und Handgelenk in 
Beugestellung, die Finger eingeschlagen (Fall 19). 

10 . Die Hande sind liber dem flectirten Daumen zur Faust geballt 
(Fall 23). 

11 . Tetanusartige Stellung der Hande nach epil. Anfallen. Fur ge- 

*) Die Zablen beziehen sich auf die Nummern des vorigen Kapitels III. 
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wohnlich in den o. E. gewohnliche Contracturen, die sich ausgleichen 
lassen (Fall 28). 

12 . Arme im Ellbogengelenk leicht flectirt; Finger der 1. Hand 
in den Metacarpo-phalangealgelenken hyperextendirt (Fall 29). 

13. Gelahmter Arm in typischer Contracfcurstellung (Fall 39). 

14. Der rechte Oberarm steht zu dem Unterarm in einem Winkel 
von ca. 120°. Im Handgelenk keine Beugung, aber Andeutung von 
Ueberstreckung. Die vier letzten Finger sind in alien Gelenken ad 
maximum flectirt; der Daumen fast gestreckt, liegt dem Zeigefinger an 
(Fall 40). 

15. Arm im Ellbogengelenk flectirt in einem Winkel von ca. 100°, 
im Handgelenk in einem von ca. 120°. Die Finger sind in den Meta¬ 
carpo-phalangealgelenken leicht flectirt, ebensd im ersten Phalangeal- 
gelenk; der kleine Finger auch im zweiten; der Daumen gestreckt 
(Fall 41). 

16. Der Vorderarm steht zum Oberarm in einem Winkel von ca. 120°. 
Die Hand steht in extremster Adductionsstellung in einem Winkel 
von 90° zum Unterarm. Die Finger in den Metacarpo-phalangeal- und 
Phalangealgelenken ganz leicht flectirt; der Daumen massig gebeugt 
in Oppositionsstellung (Fall 45). 

17. Arm liegt im Ellbogen-, Hand- und alien Fingergelenken leicht 
flectirt dem Thorax an, hat aber die Tendenz, namentlich wenn Pat. 
geht, oder sich auch sonst bewegt, eine leichte Abductionsstellung an- 
zunehmen und im Ellbogengelenk bis zu einem Winkel von 45—90° 
flectirt zu werden (Fall 46). 

18. Linker Arm in typischer Contracturstellung (Fall 49). 

19. Dasselbe (Fall 50). 

20 . Arm im Ellbogen- und Handgelenk leicht flectirt; die Finger 
sind vollstandig volarwarts flectirt, nur der Daumen liegt leicht ge¬ 
beugt dem Zeigefinger an (Fall 51). 

21 . Arm im Ellbogengelenk leicht flectirt; die Hand steht zum 
Vorderarm in einem Winkel von ca. 120°, ist dabei etwas adducirt; 
der Daumen ist gestreckt, im ersten Phalangealgelenk sogar liberstreckt, 
die anderen Finger in den Metacarpo-phalangealgelenken und letzten 
beiden Phalangealgelenken etwas flectirt, nur der kleine Finger ist fast 
gestreckt (Fall 52). 

22. Arm im Ellbogen leicht flectirt. Vorderarm etwas pronirt, 
Hand adducirt, Finger flectirt (Fall 53). 

23. Arm bildet im Ellbogengelenk einen Winkel von ca. 120°. Die 
Hand steht zum Vorderarm gebeugt in einem rechten Winkel. Die vier 
letzten Finger sind in den Metacarpophalangeal- und Phalangelenken stark 
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flectirt und liegen (der Zeigefinger zu oberst) dachziegelformig flber- 
einander. Der Daumen liegt dem Zeigefinger gestreckt an (Fall 56). 

24. Linker Arm in leichter Flexionsstellung. Starke Hyperextension 
der Finger (Fall 76). 

Kurz zusammengefasst finden wir unter den obigen 24 Fallen 
typische oder wenigstens halbwegs typische (im Sinne Gaudard’s) 
Stellung des Armes, bezw. der Hand bei den hemiplegischen Formen 
in 7 Fallen. 

Die Intensitatsgrade der Stellungen der einzelnen Abschnitte der 
Extremitat zu einander schwanken selbstverstandlich. Beachtenswerth 
erscheint die extreme Adductionsstellung der Hand in Fall 45 (No. 16 
dieses Kapitels). Wir wollen hier gleich hinzufugen, dass man diese 
typische Stellung des Arms auch bei der Diplegie doppelseitig findet, 
allerdings war dieses Verhalten nur in zwei meiner Falle zu consta- 
tiren; es ist aber darum doch vollstandig anganglich, die verschiedenen 
Formen der c. K. auf die Armstellung hin promiscue zu betrachten. 

Die Abweich ungen von der Norm betreffen: 

I. die Stellung des Daumens, 

II. die Stellung der Phalangen der iibrigen Finger zu den Meta- 
carpalknochen wie zu einander, 

III. die Stellung des Hand zu dem Vorderarm. 

I. Stellung des Daumens. 

Der Daumen liegt dem Zeigefinger gestreckt an in 8 Fallen; in 
einem dieser Falle war er sogar im ersten Phalangealgelenk iiber- 
streckt; die Haufigkeit dieses Verhaltens des Daumens im Gegensatz 
zn der Stellung der Iibrigen Finger scheint mir auffallend. 

II. Was die iibrigen Finger anbetrifft, so nimmt: 

a) der kleine Finger nur in einem Fall von den iibrigen eine Sonder- 
stellung ein, und zwar war er in alien Gelenken fast gestreckt. 

b) Hyperextension in den Metacarpophalangealgelenken mit Flexion 
in den Phalangealgelenken haben wir lmal in einem Fall von Hemi- 
plegie und lmal einseitig bei Diplegie. 

c) Finger in sammtlichen Gelenken flectirt (also typische Stellung) 
neben anderen Abnormitaten in je einem Falle von Hemiplegie und 
Diplegie. 

d) Dasselbe, nur die Endphalanx des Daumens wie des Zeigefingers 
ist dorsal flectirt: lmal bei Diplegie. 

e) Der zweite, dritte und vierte Finger im letzten Phalangeal¬ 
gelenk gestreckt (nebst anderen Abnormitaten) lmal. 

f) Die vier letzten Finger in den Metacarpophalangealgelenken 
leicht flectirt, in den anderen gestreckt (Daumen fast gestreckt dem 
Zeigefinger anliegend). 
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III. Stellung der Hand. 

a) Typische Adduction und Flexion der Hand (neben anderen Ab¬ 
normitaten in der Stellung der Finger) in einem. Falle. 

b) Hand medial warts gebeugt (nebst anderen Abnormitaten der 
Fingerstellung) in einem Falle. 

c) Handgelenk etwas tiberstreckt (nebst anderen Abnormitaten in 
der Fingerstellung) in einem Fall. 

d) In einem Fall von Diplegie war bemerkenswertb, dass nach 
epileptischen Anfallen eine stundenlang anhaltende Tetaniestellung der 
Hande (und der Ftisse) eintrat. 

Es wiirde sich verlohnen, diesen atypischen Stellungen in metho- 
discher Weise nachzugelieD, ebenso wie den verschiedenen Variationen 
des Ganges, unter besonderer Beriicksichtigung der bekannten Unter- 
suchungen von Wernicke*) und speciell von Mann**). 

Wie bei den Gangarten, so spielen auch bei den Armstellungen 
zvveifellos trophische Storungen der Knochen und Muskeln, die Rachitis 
und ibre Folgen eine gewisse Rolle. 

Dass die atypischen Stellungen des Armes, welche ich beschrieben 
babe, eventuell auch durch specielle Localisation der Hirnaffection be- 
dingt sein konnten, glaube ich nicht. Ich erwahne dies nur, weil 
Sommer***) in einem sehr interessanten Fall bei einem Erwachsenen 
mit atypischer Handstellung einen solchen Connex urgirt hat. 

Da der Fall bis jetzt nicht weiter beachtet worden ist, und die 
Stellung der Hand mit einem meiner Falle eine gewisse Aehnlichkeit 
hat, will ich ihn auszugsweise anflihren: 

Eine an progressiver Paralyse leidende Frau bekommt als Folge 
eines paralytischen Anfalles eine linksseitige Hemiplegie und Lahmung 
des rechten Beines; die Lahmungserscbeinungen gehen im Wesentlichen 
zuriick bis auf die des linken Arms, „ welche einige sonderbare Eigen- 
thtimlichkeiten zeigten u . 

Arm- und Schultermusculatur waren in spastischem Zustand. Der 
Arm stand etwas an den Brustkorb gepresst, der Unterarm im rechten 
Winkel zum Oberarm. Die Hand hatte eine Mittelstellung zwischen 
Pronation und Supination. 

Das Auffallende bestand in der Stellung der Finger. Ab- 
gesehen vom Daumen waren diese im Metacarpophalangealgelenk bis 
zum rechteu Winkel gebeugt; dagegen standen die vorderen Phalangen 

*) Berl. klin. W. 1889. Nr. 45. 

** ( a) Volkmann’sche Hefte. 1895. Nr. 132. 

t b) Monatsschrift fiir Psych, u. Neur. 1898. Nr. IV. 

***) Zur Pathologie des Linsenkerns und der inneren Kapsel. Centralblatt 
fur Nervenheilkunde u. Psychiatrie. Juli 1893. 
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gestreckt, so dass also jeder Finger als Ganzes gegen die Mittelhand 
gebeugt war. und zwar war der kleine Finger etwas mehr gebeugt 
als der nachste, dieser mehr als der folgende und so fort, so dass die 
vier in toto gebeugten Finger dachziegelformig tibereinander lagen. 
Der Daumen stand in alien Gelenken massig gebeugt, etwas einge- 
schlagen. Die Hand stand dabei etwas im Handgelenk gebeugt. Dabei 
waren alle Muskeln der Hand und des Unterarms in Spannung. 

Sommer ftihrt nun aus, dass die Beugestellung der Hand zum 
Unterarm und die Beugung der proximalen Phalangen im Gegensatze 
zu der offenbar cerebralen Natur der Storung den auffallenden Ein- 
druck einer isolirten Storung im Gebiete des Radialis machte, „wovon 
nattirlich nicht die Rede sein konnte, da die Parese ftir alle Muskel- 
gebiete am Arm ziemlich gleich war u . 

„Es war aber bei gleichgradiger Parese der Spasmus im Ulnaris- 
gebiet starker als im Radialisgebiet und starker als in dem combi- 
nirten Ulnaris- und Medianusgebiet der Flexoren. Es handelt sich also 
einerseits um eine Storung der Innervation zu Ungunsten des Radialis, 
bezw. ein Plus von Spannung im Ulnarisgebiet, zweitens um eine 
Storung im Verhaltniss zwischen Interossei und Flexorenwirkung zu 
Ungunsten der letzteren. w 

Als der Fall nach 5 / 4 Jahren zur Section kam (auch die mikro- 
skopische Untersuchung fand statt), fand sich ein winziger Herd im 
ausseren Gliede des Linsenkerns, welcher ca. 1 mm lang war und die 
innere Kapsel beriihrte, ohne diese zu zerstoren. 

Sommer bringt nun diesen Herd mit der Lahmung zusammen 
und schliesst unter eingehender Begrttndung, dass an dieser Stelle dicht 
an dem oberen inneren Winkel des Putamens Fasem durch die innere 
Kapsel laufen, welche peripher sich wiederum in dem Ulnaris zur Inner¬ 
vation der Interossei zusammenfinden, so dass sich der starkere Spas¬ 
mus dieser Muskeln aus der Reizung dieser Stelle erklark «— In dem- 
jenigen meiner Falle (Fall 6), in welchem die Fingerstellung der des 
Sommerschen Falles am nachsten kam, lag der Daumen dem Zeige- 
finger fast gestreckt an; eine Beugung war hochstens angedeutet; im 
Uebrigen unterscheidet sich der Sommer’sche Fall nur dadurch, dass 
die Beugung in den Metacarpophalangealgelenken eine intensivere war 
wie in meinem. 

Unter meinen 24 Fallen waren also, um die Hauptsache nochmals 
kurz zu recapituliren, 17, also die grosse Majoritat, in welchen sich 
mehr oder weniger wesentliche Abweichungen von der sog. typischen 
Stellung zeigten. 

Wenn wir von Fall 6 absehen, waren diejenigen Momente, welche 
am meisten auffielen: 
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1. die alleinige Streckung des Daumens in alien Gelenken, 

2. die Hyperextension in den Metacarpophalangealgelenken, 

3. die radialwarts flectirte Hand, 

4. die Ueberstreckung im Handgelenk. 

V. Schlussbemerkungen. 

In diesem letzten Abschnitt will ich nur kurz einige Beobachtungen 
streifen, die sich in den vorhergehenden Kapiteln nicht unterbringen 
lies sen. 

1. Zunachst mochte ich das negative Resultat registriren, welches 
mir subcutane Pilocarpininjectionen in den hemiplegischen Fallen er- 
gaben. Ich bekam in keinem Falle halbseitiges Schwitzen 
bezw. halbseitiges Ausbleiben der Reaction auf der 
gelahmten bezw. nicht gelahmten Seite, sondern ent- 
weder symmetrisches Auftreten der Schweisssecretion 
oder vollstandiges Ausbleiben der Reaction. Allerdings 
bin ich niemals fiber die Dosis von 0,01 hinausgegangen, 
da ich bereits hierbei in einzelnen Fallen Andeutungen 
von Nausea bekam. 

2. Habe ich Untersuchungen fiber Spiegelschrift an- 
gestellt; da dieses Kapitel jedoch, zum Theil unter Be- 
nutzung desselben Materials, in eingehender Weise von 
Lochte*) bearbeitet worden ist und ich mit dessen An- 
schauungen im Wesentlichen tibereinstimme, sehe ich 
von einer Veroffentlichung meiner Befunde ab und will 
nur eines von Lochte nicht erwahnten sehr seltenen 
Fiilles von sog. „Senkschrift <; gedenken (Fall 4 in Ab¬ 
schnitt 1). Patientin schrieb gewohnbeitsgemass links. 

Gab man ihr ein Blatt Papier zum Schreiben, so drehte 
sie dasselbe um 90° und schrieb von oben nach unten 
und zwar recht flott. 

Was Patientin veranlasste, in dieser eigenthfim- 
lichen Weise zu schreiben, war nicht festzustellen. 

3. Einige Beobachtungen von abnormem 
Verhalten der emotionellen Bewegungen. ! 

a) In dem oben erwfihnten Falle (Fall 4, Abschnitt I) fiel bei dem meist 
ganz vergniigten Madchen die Leichtigkeit auf, mit der sich das Weinen 
auslosen liess. Man brauchte sie nur zu fragen: „Warum weinst Du so 
leicht? M , um sie ganz plotzlich zum Weinen zu veranlassen. 


*) Beitrag zur Kenntniss des Vorkommens und der Bedeutung der Spiegel¬ 
schrift. (Archiv f. Psych. Bd. XXVIII. Heft 2.) 
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b) In einem 2. Falle (Fall 9, Abschnitt I) war es umgekehrt. Pat. 
lachelte auffallend viel und war gleichfalls in abnorm leichter Weise znm 
Lacheln zu bringen; dieses Lacheln hatte etwas Zwangsmassiges an sich. 
Hallucinationen konnten ausgeschlossen werden. 

c) In 2 Fallen (Fall 12 und 13) gewann man den Eindruck, als ob die 
Kinder iiberhaupt nicht zu weinen im Stande waren; sie konnten durch 
nichts zum Weinen gebracbt werden. Es handelte sich hier iibrigens nicht 
nur um das Fehlen der Thr&nensecretion, sondern urn das Ausbleiben der 
fur das Weinen charakteristischen Facialisinnervation. 

Es ware recht wiinschenswerth, wenn auf diesen interessanten Punkt 
in Zukunft mehr geachtet wiirde; das Zwangsiacheln und Zwangsweinen 
scheint mir im Verhaltniss hierzu von geringerem Interesse zu sein. 

Der eine von den Fallen mit fehlendem Vermogen, das Gesicht zum 
Weinen zu innerviren, war zu gleicher Zeit nach anderer Richtung hin ein 
Curiosum und soil deshalb zum Schluss hier in extenso mitgetheilt werden: 

lOjahr. Knabe. Keine Hereditat, 5. Kind, normale Geburt, im 3.Monat 
angeblich Meningitis cerebrospinalis, allmahliche abnorme Zunahme des 
Schadels. Epileptische Anfaile bis zum 8. Jahre. Hochgradige Idiotie. Hydro¬ 
cephalus (Kopfumfang 61 cm). Strabismus divergens alternans; beiderseits 
markhaltige Nervenfasern in der Retina mit grosser physiologischer Excava¬ 
tion. Contracturen hoheren Grades in alien 4 Extremitaten. Gehen, Stehen 
selbst mit Unterstutzung unraoglich. Pat. ist nicht zum Weinen zu bringen, 
lacbt viel. Sehr eigenthiimliches Verhalten der Facialismusculatur, nament- 
lich bei Application von Hautreizen. 

1. Wenn man Pat. in die linke Haifte des Korpers sticht, so innervirt 
er oft — nicht immer — sehr energisch den linken Mund- und Augen- 
facialis, umgekehrt bei Stichen in die rechte Korperhaifte den rechten. 

2. Bei Stichen, die in der Mittellinie des Kbrpers erfolgen, oder bei 
doppelseitigen Stichen, innervirt Pat. gewohnlich beide Faciales, nicht immer 
und dann meist bald den rechten, bald den linken starker. Es kommt nie 
vor, auch nicht beim Lacheln, dass Pat. beide Faciales auf einmal innervirt, 
auch nicht bei Application doppelseitiger Stiche; gewohnlich, beim Lacheln 
stets, erfolgt die Innervation des rechten Facialis friiher. 

3. Streicht man mit einer Nadel quer iiber die Bauchwand oder den 
Thorax, so kommt es zuweilen vor, dass zuerst die eine Gesichtshalfte und 
nach Ueberschreitung der Mittellinie die andere Gesichtshalfte innervirt wird. 

4. Auch der Stirnfrontalis wird zuweilen innervirt, aber bios doppel- 
seitig und zwar bei Stichen in die Stirn, gleichviel ob sie links oder rechts 
applicirt werden; es werden aber dann ausser den Stirnmuskeln Augen- und 
Mundfacialis innervirt und zwar rechts bei rechtsseitigen Stichen und links 
bei linksseitigen. 

Es erfolgt also auf Stich in die rechte Stirn: Innervation des rechten 
Augen-Mundfacialis oder beider Stirnfaciales. 

5. Es kam nie vor, dass bei Stichen in die rechte Gesichtshalfte die 
linke innervirt wurde, oder umgekehrt, wohl aber blieb das Phanomen 
ofter aus. 

6. Weitere Beobachtungen ergaben, dass die einseitige Innervation des 
Augen- und Mundfacialis zuweilen auch ganz spontan erfolgte, ohne jede 
aussere Veranlassung, ferner manchmal, wenn man rasch mit dem Finger 
auf die betreffende Gesichtshalfte losfuhr, ohne sie zu beriihren. 
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Wie haben wir uns das eben beschriebene Phanomen zu erklaren? 

Es handelte sich, um die Hauptpunkte zu recapituliren: 

1. um eine gleichzeitige Innervation des Augen- und Mundfacialis 
bald rechter-, bald linkerseits, bald rechter- und linkerseits in raschem 
Hintereinanderfolgen; 

2. um eine Innervation beider Stirnfaciales gleichzeitig mit dem 
rechten, bezw. linken Augen-M und facialis. 

Nr. 1 tritt auf bei Reizen, welche die rechte, bezw. die linke Korper- 
halfte treffen und zwar: 

a) stets auf der Seite des Reizes, aber nicht regelmassig bei jedes- 
maliger Reizung, 

b) gelegentlich auch spontan. 

c) Bei doppelseitigen, gleichzeitig applicirten Reizen tritt das Pha¬ 
nomen zuweilen doppelseitig, aber nicht ganz gleichzeitig auf beiden 
Seiten auf. 

Nr. 2 zeigt sich nur bei directer Reizung der Stirn und zwar re- 
agirt der rechte bezw. linke Augen-Mundfacialis, je nachdem der Reiz 
rechts oder links applicirt wird. 

Dass es sich hier nicht um einen pathologischen Hautreflex handeln 
konnte, ahnlicher Art, wie es die Einziehung des Abdomens, welche wir 
gelegentlich bei Reizung der Fusssohle beobachten, ist, war sehr bald 
klar, obgleich eine derartige Annahme bei erster und oberflachlicher 
Betrachtung etwas fiir sich zu haben und dadurch bekraftigt zu werden 
schien, dass ahnlich wie der reflectorische Lidschluss auch dieses Pha¬ 
nomen durch rasches Annahern eines Gegenstandes, wie z. B. des 
Fingers, ausgelost werden konnte. Als es sich jedoch herausstellte, 
dass Pat. das Phanomen ofters ganz spontan, habituell sozusagen pro- 
ducirte, gewann die Sache ein anderes Licht. 

Diese letztere Thatsache ist an sich schon von grossem Interesse, 
da die geschilderte complicirte Bewegung nicht beim gewohnlichen 
Mienenspiel zur Beobachtung gelangt und keiner uns bekannten seelischen 
Regung entspricht; sie lasst sich aber, wie ich mich iiberzeugt habe, 
unschwer vor dem Spiegel einstudiren; hingegen wiirde eine sehr grosse 
Uebung nothwendig sein, um in so naturlicher und offenbar miiheloser 
Weise auf die verschieden localisirten Nadelstiche zu reagiren, wie 
dies unserer Pat. that. Dass bei diesem Pat. irgend welche Absicht- 
lichkeit nicht vorlag, versteht sich bei der Tiefe seines geistigen Niveaus 
von selbst. 

Wir haben es also mit einer entweder congenitalen oder frtihzeitig 
erworbenen anomalen Variation des Mienenspiels zu thun (neben dem 
Fehlen deijenigen emotionellen Bewegungen, welche wir bei schmerz- 
haften Empfindungen sich einstellen sehen). 
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Dass diese abnorme Variation des Mienenspiels so oft auf einen 
ausseren Reiz in der geschilderten Weise auftrat, lasst sich meiner An- 
sicht naeh nur dadurch erklaren, dass man das Phanomen als auf byste- 
rischer Basis beruhend ansieht. 

5ysterie kommt bekanntlich bei Kindern vor, auch monosympto- 
matisch, wie man es ftir diesen Fall anzunehmen hatte. Es ist mir 
nicht, bekannt, dass unser Phanomen bei Hysterie bereits beschrieben 
worden ware; karae es aber bei einem gewohnlichen hysterischen In- 
dividuum zur Beobachtung, so wQrde man es zwar interessant, aber 
nicht merkwurdiger finden, als die iibrigen Symptome dieser Krankheit. 

Besonders bemerkenswerth war das Phanomen in dem vorliegenden 
Falle, weil dieser ein total verblodetes Kind betraf und eine unzwei- 
deutige Illustration zu der bekannten und anerkannten Thatsache liefert, 
dass nicht alle hysterischen Storungen auf bewussten Vorstellungen be- 
ruhen, sondern dass sie vielfach auf subcorticale Vorgange zuriickzu- 
fiihren sind. 

Der Fall kam Qbrigens spater zur Section. Es fand sich der Haupt- 
sache nach ein colossaler Hydrocephalus internus vor. Der Balken war 
gut erhalten. 

Dalldorf, im Juni 1901. 
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LEHRBUCH 

der 

Physiologie des Mensehen 
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0. v. BUNGE 

Basel. 

2 Bande gr. 8°. 1901. 

I. Band: Sinne, Nerven, Muskeln, Fort- II.Band: Ernahrung, Kreislauf, Atmung, 
pflanzung in 28 Vortragen. Stoffwechsel in 36 Vortragen. 

Mit 67 Abbildungen im Text und 2 Tafeln. Hit 12 Abbildungen. 

Preis M. 10.—, geb. M. 11.25. Preis M. 15.—, geb. M. 16.25. 

Die Therapie der Gegenwart bringt in der August-Nummer 1901 

folgende Besprechung: 

Wenn wir das vorliegende Buch an dieser Stelle einer kurzen Be¬ 
sprechung unterziehen, so geschieht es deshalb, weil es unter alien physio- 
logischen Lehrbuchern eine gewisse eigenartige Stellung einnimmt, die es 
dem Gesichtskreis des Arztes besonders nahe bringt, naher als alle seine 
Schwesterwerke. Es stellt eigentlich nicht das dar, was wir im gewdhn- 
lichen Sinn ein Lehrbuch der Physiologie nennen, und wer es zur Hand 
nimmt, um sich darin ilber detaillierte physiologische Daten und experimentelle 
Ergebnisse Rat zu holen, der wird es vielleicht bald wieder bei Seite legen. 
Es giebt uns dieser erste Band vielmehr in einzel aneinandergereihten glanzen- 
den Vortragen eine Vorstellung davon, wie sich im Kopfe eines wissenschaft- 
lich abgeklarten, geistvollen, philosophisch durchgebildeten Physiologen die 
wichtigsten Probleme des Lebens malen. Die fesselnde Form der Darstellung 
versteht es, die schwierigsten Kapitel aus den Gebieten der Sinnes-, Nerven- 
und Muskelphysiologie, sowie der Fortpflanzung und Vererbung auch dem 
minder Eingeweihten, selbst einem gebildeten Laien, verstandlich und an- 
ziehend zu machen, ihm die Quintessenzen physiologischer Arbeit nahe zu 
bringen, ohne ihn durch verwirrenden Ballast zu erschrecken. Es liegt eine 
heitere Philosophic und eine Lebensfreudigkeit in den Anschauungen des 
grossen Physiologen, die das Studium seines Buches zum hbchsten Genuss 
machen. Wir lassen seine eigenen Worte aus dem Kapitel tiber die Fort¬ 
pflanzung davon Zeugnis ablegen: Jede Zelle unseres KOrpers hat ewig 
gelebt und die Samenzelle Oder Eizelle, welche sich von den Qbrigen Zellen 
trennt, ist nicht jilnger, als eine der zurtlckbleibenden. Jede Zelle hat das 
Recht zu sagen: ich bin die Urzelle. Wir leben ewig .... Die kommenden 
Generationen sind wir selbst. Wir leben fort in denen, die nach uns 
kommen. Noch hat keine Religion, . . . diesen Gedanken genagend ver- 
wertet. Er wird die Grundlage jeder Religion und Moral der Zukunft 
sein. Alles Gute, das wir gewirkt im Leben, kam uns nur selbst zu Gute. 
So wird auch die Selbstsucht in den Dienst der Selbstlosigkeit gestellt. 
und alle Motive wirken zusammen zur Vervollkommnung und Vererbung 
des Lebens . Auch dem Tode ist der ,Stachel* genommen: der Tod des 
tndividuums vernichtet kein Leben. Die Individuen sterben dahin — 
Milliarden und aber Milliarden in jeder Sekunde. Das Leben aber steht 
keinen Augenblick still. Was kQmmert die Natur das Individuum . Was 
liegt denn an der Continuity des individuellen Bewusstseins? Wir ver- 
gessen die alten Schmerzen und erwachen in neuen Formen zu neuem 
Hof fen, zu neuem Kampf. Ein ewig junger Frtlhling, ein ewig neues 
Leben, neue Freuden, endlose Lust! m 

Keiner von uns sollte an diesen wundervoll gefassten Edelsteinen 
unserer reinen Wissenschaft achtlos voriibergehenl gez. f. Umber (Berlin). 
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